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Le principal facteur, dans la lutte contre le cancer de l’estomac, est 
le facteur temps. Le médecin luttant de vitesse avec la maladie doit 
poser un diagnostic précoce pour remporter la victoire. C’est un combat 
ardu, car le néoplasme poursuit son avance insidieusement, sournoise- 
ment, et, dans bien des cas, pendant longtemps, avant de laisser soup- 
conner sa présence. Ce fait est bien démontré par le nombre effarant 
de malades qui se présente avec une néoplasie gastrique inopérable. 

Le patient est en grande partie responsable de cet état de choses ; 
le médecin doit s’avouer coupable quelquefois aussi. Dans le but de 
diminuer une partie de cette responsabilité médicale, nous parlerons ici 
du diagnostic entre le cancer et l’ulcére gastrique. Car, poser le dia- 
gnostic d’ulcération néoplasique, c’est confier le malade a la chirurgie 
a un stage relativement précoce, ot les chances de vaincre sont encore 
bonnes. 


(1) Travail du Service de médetine; professeur J.-B. Jobin. 
(3) 
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Une lésion ulcéreuse de I|’estomac peut étre bénigne ou maligne. 
L’ulcére ralin est-il primitivement malin, ou se developpe-t-il secon- 
dairement sur un ulcére bénin? Le probléme est encore discuté. Cer- 
tains observateurs croient que la transformation néoplasique se produit 
dans au moins 20% des cas. Au contraire, d’autres sont d’avis que 
cette transformation, si elle existe, est rare. Nous partageons |’opinion 
de ces derniers en nous basant sur les constatations anatomo-patholo- 
giques qui, seules, ont une réelle valeur dans la discussion du probléme. 
I] est en effet trés rare de surprendre des modifications néoplasiques au 
niveau d’un ulcére simple. Personnellement, nous attendons encore un 
rapport histo-pathologique indiquant de tels changements. Ce fait a 
d’ailleurs peu d’importance ; I’intérét capital est de savoir qu'une lésion 
ulcéreuse de |’estomac peut étre bénigne ou maligne, et qu’en fait elle 
est souvent maligne. 

Nous avons étudié 500 dossiers de malades, porteurs de cancer et 
d’ulcére gastriques, qui sont passés par |’Hétel-Dieu de Québec entre 
les années 1939 et 1944 ; nous en avons retenus pour étude 55. Ces 55 
malades présentaient une lésion stomacale dont la traduction radiolo- 
gique était une niche. L’examen histo-pathologique a montré que 11 
de ces ulcéres étaient malins et 44 bénins, ce qui fait une proportion de 
20 p. cent. Autrement dit, 1 ulcéreux sur 5 est en réalité un cancéreux. 

Cette statistique correspond 4 celle d’autres auteurs qui ont étudié 
la question. Elle démontre tout I’intérét du probléme et |’importance 
qu’il y a a étudier a fond ces malades. 

Par quels moyens diagnostiquer un ulcére bénin (ulcére simple) 
d’avec un ulcére malin (ulcéro-cancer, ulcére cancérisé, cancer ulcéré) ? 
Quels sont les résultats obtenus? Voila les deux questions envisagées 
dans ce travail. 


L’AGE DU MALADE 


L’ulcére simple apparait 4 tout 4ge, méme a 60 ans et au-dessus. 
II est devenu classique de dire que I’ulcére chez un individu en bas de 
45 ans est plus volontiers bénin et que, chez les gens plus Agés, il est plus 
souvent malin. 
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Dans notre compilation, voici les chiffres obtenus : des 11 malades 
porteurs d’un ulcére malin, 4 étaient d’un Age inférieur 4 33 ; 3 étaient 
Agés entre 40 et 50, 2 entre 50 et 60 et 2 au-dessusde60 ans. Cette statis- 
tique, peu étendue, ne correspond peut-étre pas a la réalité mais elle 
sert amplement 4 illustrer le fait que le jeune 4ge du sujet ne permet pas 
d’éliminer Je néoplasme. II est de plus dangereux, 4 notre avis, de 
continuer 4 enseigner que I|’ulcére malin est surtout |’apanage des gens 
Agés. 


SYMPTOMATOLOGIE 


Il n’existe pas de symptémes propres l’ulcére simple et l’ulcére 
néoplasique. Le cancer peut évoluer pendant quelques années comme 
le plus typique des ulcéres, par périodes de douleurs et de sédation. 


Le sujet atteint d’un cancer a une histoire bréve, de quelques mois 
parfois, ou un passé chargé au point de vue digestif. Dans ce dernier 
cas le diagnostic est peut-étre plus difficile ; la lésion s’étant avérée du 
type. bénin pendant des années, on a tendance 4 croire qu’elle gardera 
ce caractére. Certains indices font songer 4 une transformation néo- 
plasique possible ; tout ulcéreux dont les poussées douloureuses changent 
d’aspect, soit qu’elles se prolongent, se rapprochent, se soudent, ou se 
continuent par des troubles digestifs vagues doit donner la preuve qu’il 
n’est pas néoplasique, et dans ces circonstances il |’est trés souvent. Un 
syndrome pylorique sténosant qui s’installe rapidement est également 
trés suspect. 


CHIMISME GASTRIQUE 


II n’est pas d’une grande utilité. S’il est vrai que, souvent dans le 
cancer, il y a une diminution de I’acidité allant parfois jusqu’a 
l’achlorhydrie, dans le type de Iésion qui nous occupe ce n’est pas le cas. 
D’aprés nos observations, il n’y a aucune différence entre le taux d’aci- 
dité d’un ulcére simple et d’un ulcére néoplasique. L’hyperchlorhydrie 
se rencontre dans les deux cas. Toutefois, une acidité basse ou nulle 
est réellement plus en faveur d’un cancer, et davantage, si on’ a eu 
l’occasion d’observer antérieurement un taux d’acide normal ou élevé. 
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SANG DANS LES SELLES 


Un ulcére en poussée aigué laisse suinter une certaine quantité de 
sang qui donne une réaction chimique positive dans les selles ; la crise 
terminée il n’y a plus de melena. En se basant sur ce fait, on a I’habi- 
tude de considérer comme malin I’ulcére qui continue a saigner, et comme 
bénin celui qui cesse de saigner aprés un traitement médical approprié. 
C’est exact dans un bon nombre de cas ; souvent ¢a ne |’est pas, pour la 
raison suivante : la lésion bénigne ou maligne saigne a certaines périodes 
parce qu’il se produit alors une poussée congestive inflammatoire ; la 
négativité du sang dans les selles 4 un stade ultérieur veut uniquement 
dire que la phase inflammatoire est terminée, et non pas que la lésion 
est guérie. II n’est pas rare, en effet, de voir des niches radiologiques 
d’un volume important et des images gastroscopiques étendues sans 
présence de sang dans les selles. 


N’oublions pas que I|’expérimentation a démontré qu’un individu 
sain peut déglutir jusqu’é 60 c.c. de sang sans que les réactions soient 
positives dans les selles ; ce qui se produit surtout quand le transit 
‘intestinal est ralenti. 


RADIOLOGIE 


II est de primordiale importance de radiographier tout malade qui 
a une histoire clinique d’ulcére afin de connaitre le siége stomacal ou 
duodénal de la lésion. L’ulcére duodénal ne se transformant pratique- 
ment jamais en cancer n’exige pas de surveillance particuliére. 


L’ulcére simple, l’ulcére cancérisé et l’ulcéro-cancer se traduisent 
anatomiquement par une perte de substance. Aux rayons X, ils 
donnent une image par addition, appelée classiquement niche. Ce mot, 
niche, évoque malheureusement 4 I’esprit de trop de médecins la pré- 
sence d’une lésion bénigne. C’est une erreur trés dangereuse, car toute 
niche de I|’estomac peut extérioriser aussi bien une affection bénigne que 
maligne. II y a toutefois certains caractéres qui permettent de soup- 
conner la nature exacte de la lésion. Nous les passons, en revue : 
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1° L’aspect de la niche : 


La niche avec un espace clair en dessous, qui forme parfois un demi 
halo, est 100% néoplasique. C’est le signe du ménisque décrit par 
Carman. Cet espace clair traduit I’existence de bourgeons néoplasiques 
autour de l’ulcération. 

La niche dans une lacune a Ila méme valeur ; elle traduit la présence 
d’un néoplasme ulcéré. 

La niche en plateau, qui est une niche plate, largement implantée, 
et faisant trés peu saillie sur la petite courbure est une image de néo- 
plasme. 

La niche dans un état encastré a la méme signification. Ces deux 
derniéres images ont été décrites en 1935 par le Dr R.-A. Gutman, de 
Paris, un véritable précurseur dans le diagnostic entre le cancer et 
Pulcére de l’estomac. Les idées qu’il énongait a la consultation de la 
Salpétriére sont aujourd’hui reconnues et prénées comme des vérités. 

La niche avec rigidité ou irrégularités de voisinage est de trés 
mauvais augure. 

La niche irréguliére évoque l’idée de néoplasie. _ 

La niche réguliére avec intégrité et souplesse des pourtours, avec 
plis radiés, accompagnée d’une incisure de la grande courbure, et dou- 
loureuse au palper sous écran (Kirklin) est plus souvent bénigne. Mais 
il ne faut pas perdre de vue qu’elle peut trés bien étre néoplasique. 


2° Le siége de la niche: 


Selon le siége 4 différents endroits de |’organe une niche a plus de 
chances d’étre maligne ou bénigne. : 

Sur la grande courbure la lésion est pratiquement toujours maligne. 

De méme dans la région antrale Ila malignité semble étre plus 
frequente. Toutefois B. K. Kirklin et W. C. MacCarty ont exprimé, 
en 1942, l’idée contraire en se basant sur une compilation de 71 ulcéres 
siégeant dans cette zone, dont 63 étaient histologiquement bénins. 

L'ulcére de la petite courbure est, selon la plupart des statistiques, 
malin dans 10% des cas. 
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L’ulcére du pylore est 4 surveiller de prés. Malheureusement, il est 
parfois de diagncstic difficile et il n’est pas rare de voir, a |’intervention, 
un ulcére 4 siége pylorique alors qu’on I’avait cru, d’aprés la radiologie, 
ducdénal ; ce fait mérite d’étre retenu. 

Dans notre statistique, la moitié des niches néoplasiques siégeait 
sur la petite courbure moyenne et antrale. Les ulcéres bénins étaient 
placés surtout sur la petite courbure ; c’est normal. 


Voici la répartition : 


Petite courbure du corps: 38 ulcérations, 4 néoplasiques 


Antre : 13 
Grande courbure : 1 1 
Pylore : 1 1 
Faces : 2 2 


3° Les dimensions de la niche: 


La niche la plus petite peut traduire I’existence d’un néoplasme ; 
il n’est pas inutile de le répéter. 

Une niche de 2.5 cent. et plus est, de I’avis de plusieurs auteurs 
américains, trés souvent néoplasique. D’autres travaux semblent dé- 
meontrer qu’une grosse niche n’est pas plus souvent néoplasique qu’ulcé- 
reuse. Myhre, par exemple, a fait une étude de 25 niches de 2.5 cent. 
et plus pour constater que 14 étaient bénignes et 9 malignes. Dans 
notre opinion, cette statistique est plus proche de la réalité, et cor- 
respond davantage aux constatations que nous avons faites. 


4° L’évolution de la niche: 


La niche ulcéreuse bénigne, méme trés grosse, peut disparaitre com- 
plétement en I’espace de 3 ou 4 semaines. La niche néoplasique, en 
théorie, ne devrait pas le faire. Cette opinion était acceptée unanime- 
ment jusqu’a ces derniéres années. On a rapporté depuis des cas de 
néoplasie avec disparition radiologique totale de la niche. Disparition 
anatomique? II est permis d’en douter. Obstruction du cratére par 
détritus alimentaires ou bourgeons néoplasiques (Schindler)? C'est 
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plus probable. II ne faut donc pas considérer comme critére certain 
de bénignité Ia disparition radiologique de la niche. 

Si l’effacement complet d’une niche néoplasique est rare, la dimi- 
nution I|’est moins, et ce fait s’explique bien. L’image par addition 
n’est pas toujours produite uniquement par la perte de substance elle- 
.méme, mais aussi par I’coedéme inflammatoire péri-lésionnel. Ce pro- 
cessus congestif, ce talus inflammatoire comme on |’a appelé, peut exister 
aussi bien autour d’une lésion maligne que bénigne, diminuer et méme 
disparaitre dans les deux cas, si l’estomac est mis au repos. 

La gastroscopie a bien démontré que le nettoyage radiologique ne 
veut pas toujours dire guérison anatomique. Moutier, un des premiers, 
a parlé de « la mise a plat de l’ulcére ». 

Par augmentation du méme processus inflammatoire péri-ulcéreux 
une niche méme bénigne peut augmenter de volume. Nous avons une 
observation de ce fait avec constatation gastroscopique et preuve 
anatomique. 

La présence d’une gastrite intense autour de l’ulcére peut faire 
porter le diagnostic radiologique et gastroscopique de néoplasme. Nous 
avons rapporté dans le Laval Médical, il y a quelques années, plusieurs 
observations de ce genre. 

De cette discussion il faut conclure que l’étude des caractéres 
radiologiques de la Jésion peut donner des signes de présomption en 
faveur de la bénignité ou de Ia malignité de la maladie, mais ne permet 
pas de poser un diagnostic sir. Rappelons-nous que 10 4 15% des 
ulcéres ayant I’aspect Ie plus bénin sont néoplasiques. 


LA _GASTROSCOPIE 


Le gastroscopiste n’a pas la prétention de vouloir, a lui seul, trancher 
le diagnostic entre l’ulcére bénin et malin, mais il est convaincu 
d’apporter une aide appréciable dans Ia solution du probléme. Les trois 
faits suivants le prouvent : 

1° La gastroscopie, selon les statistiques fournies par plusieurs 
auteurs, fait moins d’erreurs que la radiologie dans |’appréciation de la 
malignité d’une lésion. Schindler a rapporté une étude de 113 lésions 
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ulcéreuses de |’estomac examinées au gastroscope et aux rayons X. Le 
radiologiste fut indécis dans son diagnostic 15 fois et fit 7 erreurs. Le 
gastroscopiste fit 6 erreurs et ne fut indécis que 2 fois. 


2° La gastroscopie décéle des ulcérations passées inapercgues aux 
rayons X. 


_ 3° La gastroscopie montre que certains ulcéres ne sont pas guéris 
alors que les rayons X semblaient le faire croire. 


A lopposé, il faut tenir compte des faits suivants : 

a) Les rayons X ratent moins souvent les lésions que le gastro- 
scope ; 

b) Le clinicien ne doit pas demander au gastroscope plus qu’il ne 
peut donner. II existe, en effet, des zones de |’estomac qui n’entrent 
pas dans le champ de vision de |’appareil, et parfois il est impossible de 
voir des lésions qui paraissent siéger dans des zones accessibles. 


De ces constatations, il découle que la gastroscopie est loin d’étre 
négligeable dans l’étude de cette question, et que, d’autre part, le 
médecin doit savoir interpréter correctement le rapport de |’endoscopie. 


Schindler affirme avec raison, semble-t-il, qu’aprés le pathologiste, 
c’est le gastroscopiste qui peut faire Ie mieux le diagnostic exact d’une 
ulcération, parce que son étude porte sur des tissus vivants tandis que 
le chirurgien regarde des tissus morts, privés de toute circulation. 

La collaboration radio-endoscopique semble étre la formule idéale 
pour le diagnostic de ce genre de lésion. Dans la statistique de 
Schindler citée plus haut cette coopération a permis de poser un dia- 
gnostic exact dans 112 cas sur 113. II serait 4 souhaiter que tous les 
malades aient A leur disposition des gastroscopistes et des radiologistes 
de cette valeur. 


L’étude de nos dossiers se resume 4 ceci : 27 de nos malades ont eu 
une gastroscopie. Dans deux cas cet examen permit de trouver des 
ulcéres demeurés invisibles aux rayons X. Dans trois cas les lésions 
furent invisibles au gastroscope et dans trois autres cas le diagnostic 
resta en suspens. II reste donc 21 cas ot le diagnostic fut posé au 
gastroscope ; 19 ulcéres et 2 néoplasmes. 
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19 ulcéres simples : 


Diagnostic clinico-radiologique : ulcére, 10 fois ; néoplasme, 9 fois. 


Diagnostic gastroscopique : ulcére, 15 fois ; néoplasme, 4 fois. 


2 néoplasmes : 


Diagnostic clinico-radiologique : néoplasme, 2 fois. 
Diagnostic gastroscopique : néoplasme, 2 fois. - 


Cette compilation parle par elle-méme et montre toute l’utilité de 
ce procédé d’examen qui avec une plus grande expérience des opérateurs 
prendra encore plus de valeur. 


L’EPREUVE DU TRAITEMENT MEDICAL 


C’est le principal élément de diagnostic, c’est celui qui nous permet 
souvent de trancher le probléme. II est basé sur le fait suivant : une 
lésion ulcéreuse bénigne de I’estomac, aprés un traitement médical de 
trois ou quatre semaines, habituellement régresse de facon importante 
ou disparait ; une lésion ulcéreuse maligne habituellement reste 
inchangée. Nous disons bien habituellement, car il y a des exceptions 
dans les deux cas ; nous y reviendrons. 

Ce traitement est simple d’application ; le malade est mis au repos 
complet, suit une diéte de Sippy ou une autre analogue, et recoit des 
alcalins et des antispasmodiques. Aprés trois semaines, il s’agit de 
comparer |’état actuel du malade avec son état antérieur en se basant 
non sur lés symptémes subjectifs mais sur une nouvelle série de radio- 
graphies. 

La réponse idéale est la suivante : les symptémes subjectifs sont 
disparus, le sang cesse d’étre positif dans les selles et la radiographie est 
devenue négative. Ce malade est vraisemblablement porteur d’un — 
ulcére simple. Si, au contraire, la niche a augmenté de volume, est 
restée stationaire, ou n’a diminué que trés peu, et ceci quelle que soit 
Yamélioration clinique (disparition de Ia douleur et du melena, et 
augmentation du poids), elle doit étre considérée comme de nature 
néoplasique. . 
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Nous voyons donc que cette épreuve du traitement médical est 
basée surtout et avant tout sur la comparaison entre deux series de 
clichés radiographiques. Se contenter de |’évolution des symptémes 
cliniques est insuffisant, trompeur et dangereux. 


Pour éliminer a coup sir la néoplasie, il est nécessaire de pousser 
plus 4 fond les investigations. Nous avons supposé Ia niche disparue 
aprés le traitement médical ; ceci ne confirme pas toujours la guérison 
anatomique comme nous l’avons vu dans un chapitre précédent ; une 
niche néoplasique peut trés bien, sous |’influence du traitement médical, 
disparaitre radiologiquement. Une autre radiographie de tontréle un 
mois aprés doit prouver I’intégrité de l’organe. La niche doit non 
seulement disparaitre mais aussi rester disparue. Inutile d’ajouter que 
la gastroscopie rend ici de précieux services. 

Ce procédé d’élimination, proposé il y a une dizaine d’années par 
le Dr R.-A. Gutman, a été battu en bréche depuis quelque temps par 
des chirurgiens. Ceux-ci prétendent qu’il est dangereux d’appliquer 
cette technique et qu’il faut considérer l’ulcére stomacal comme rele- 
vant toujours du traitement chirurgical. Les médecins, plus conser- 
vateurs, font encore confiance 4 Ia méthode. 

_ Sil est exact de dire que de 10 4 15% des ulcéres qui paraissent 
cliniquement et radiologiquement bénins sont en réalité des cancers, 
nous sommes d’avis que l’épreuve du traitement médical bien appliquée 
peut démontrer assez souvent, avant |’anatomie pathologique, la nature 
de la lésion. 

La gastrectomie, en dépit du perfectionnement de I’art chirurgical, 
demeure une intervention assez sérieuse. C’est sirement étre trop 
interventionniste que de vouloir opérer tout individu qui fait une pre- 
miére poussée ulcéreuse sans lui donner le temps de prouver (par 
l’épreuve du traitement médical) qu’il n’est pas néoplasique. Ce pauvre 
malade ne ferait peut-étre pas d’autre crise sa vie durant, et |’interven- 
tion peut laisser des séquelles assez importantes pour le rendre 4 demi 
infirme. 

Nous sommes d’avis que faire I’ablation de tous les ulcéres de 
’estomac comporte plus de risques que de tenter une différentiation 
antérieure. Si le traitement médical est intégralement appliqué, la 
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mortalité par erreur de diagnostic sera moins élevée que la mortalité 
opératoire. Ceci est vrai pour la majorité des milieux chirurgicaux a 
de trés rares exceptions prés. 

Notre statistique a donné les résultats opératoires suivants : 

Quarante-trois gastrectomies furent pratiquées par des chirurgiens 
différents. La mortalité opératoire fut de 7, ce qui fait 16.2 p. cent. 
Ironie du sort, les 7 morts étaient porteurs d’ulcére histologiquement 
bénin. 

Aprés avoir passé en revue les éléments qui permettent de diffé- 
rencier une lésion bénigne d’une lésion maligne, les faits suivants 
ressortent : 

La seule clinique est nettement au-dessous de la tache. Des 
radiographies en séries, répétées, sont indispensables. La gastroscopie 
est une aide précieuse. 

Vingt p. 100 des lésions ulcéreuses de |’estomac sont descancers. De 
prime abord, on ne peut dire si telle ou telle niche est cancéreuse ; on 
doit toujours se rappeler que la plus bénigne d’aspect peut étre néo- 
plasique et il faut faire la preuve qu’elle ne |’est pas. S’il est impossible 
d’obtenir Ia certitude l’intervention s’impose. 


‘ 


Dans le tableau suivant nous réunissons les principaux éléments 
de diagnostic : 


Siege Aspect Gastro- Evol. R. X. Age Acidité 
scopie 
Niche augmen. | Sujet Agé 
Malignité Région Niche de plus Positive | Niche idem sans ant. Achlorh. 
probable antrale de 2.5 cent. Niche a peine gastriques |_ 
diminuée 
Image de Carm. 

Malignité Grande |} Niche en plateau Pas nécessaires 


certaine courbure} Niche dans lacune 
Niche encastrée 


Malignité TOUS LES ULCERES 
possible 


‘ 
. 


LE CURARE EN ANESTHESIE GENERALE 


par 


Fernando HUDON 


Chef du service d’anesthésie a I’ Hétel-Dieu 


La rigidité musculaire, qui persiste parfois au cours des interventions 
chirurgicales, est ce qui ennuie le plus les chirurgiens et les anesthésistes. 
Cependant, cette complication opératoire semble devoir disparaitre 
aujourd’hui par l’introduction en médecine d’un nouveau curare purifié 
appelé Intocostrin Squibb. 


Voici briévement histoire de la transformation du « poison de 
fléche » en une drogue pour les anesthésistes. 


Watterson et Brodie, en 1814, et Claude Bernard, en 1840, démon- 
trérent I’action paralysante du curare sur les muscles striés. L’origine 
exacte du produit n’étant pas connue, les expériences cliniques donnérent 
lieu & quelques intoxications. Ce n’est qu’en 1938, qu’un Américain, 
Richard C. Gill, rapporta a la civilisation plusieurs échantillons de plantes 
gui servaient 4 la préparation du curare chez les Indiens de I’Amérique 
du Sud. 


Le Dr McIntyre, de I’Université du Nebraska, avec la coopération 
de la maison Squibb, isola d’une seule plante appelée Chondrodendron 
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tomentosum un produit ayant, 4 doses thérapeutiques, une action élective 
sur les muscles striés sans effet sur le coeur et les vaisseaux. 


Le Dr Bennett, de |’Université du Nebraska, I’utilisa le premier 
chez. I’étre humain pour diminuer les convulsions produites dans la 
thérapie par le métrazol ou le choc électrique. 


En 1942, le Dr Harold H. Griffith, de Montréal, commenca & 
employer au cours de l’anesthésie générale et réalisa le réve de tout 
anesthésiste d’obtenir, dans tous les cas, une résolution musculaire 
parfaite rapidement et 4 n’importe quel moment au cours d’une inter- 
vention chirurgicale. Peu de temps aprés, le Dr S. C. Cullen, de 
Université de Il’Ilowa, commenga a |’employer de facon routiniére dans 
chaque opération abdominale. J’ai commencé, moi-méme, 4 m’en 
servir en Septembre 1943 4 I’Hétel-Dieu de Québec. 


Tous les anesthésistes qui I’utilisent sont unanimes A dire que le 
curare donne le relachement musculaire et n’est pas toxique. 


Comment agit le curare ? 


Le produit commercial jouit de propriétés peu toxiques et presque 
exclusives sur les muscles striés. Les alcaloides toxiques pour le coeur 
sont éliminés en partie et suffisamment pour ne causer aucun trouble. 


La drogue est présentée en fiole de 5 c.c., contenant 20 mgms, ou 
20 unités au c.c., d’extrait purifié de curare standardisé physiologique- 
ment. ‘Trois 4 5 c.c., ou 60 4 100 rgrrs, représentent la dose moyenne 
chez l’adulte. Par voie orale ou sous-cutanée, on n’obtient aucun effet. 
Par voie intra-musculaire, |’effet maximum se produit en 10 4 15 minutes. 
En injection intra-veineuse, |’effet se fait sentir en quelques secondes, 
atteint son maximum en cing minutes pour disparaitre en 20 4 30 minutes. 


Le curare agit sur la plaque motrice du muscle en neutralisant la 
réaction de I’acétylcholine. En un mot, il sépare les nerfs des muscles, 
quoique les deux gardent leur excitabilité propre. Une partie est 
détruite par le foie, et l’autre partie est éliminée en nature par le rein. 
Il s’élimine rapidement. Aucune analgésie ne se manifeste. Cependant, 
certains anesthésistes, en employant de fortes doses de curare, ont pu 
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obtenir une perte de conscience qui a permis I’intervention chirurgicale 
sans autre agent anesthésique. ; 


Chez l’adulte ordinaire, endormi au cyclopropane ou au pentothal, 
100 mgms suffisent, mais chez le patient endormi a |’éther, 40 mgms 
représentent une forte dose. 


La respiration diminue d’amplitude dans un grand pourcentage de 
cas, et parfois cesse complétement par paralysie des muscles respiratoires. 
Nous n’avons qu’a continuer les mouvements respiratoires par des pres- 
sions manuelles sur Ie ballon. Une partie de Ia-drogue s’élimine et les 
_ muscles respiratoires reprennent leur activité. Voila pourquoi il faut 
toujours avoir 4 sa disposition un appareil 4 gaz pour aider ou entretenir 
la respiration. 


L’injection du curare se fait quand on la juge nécessaire et peut 
étre répétée mais 4 une dose inférieure. 


Ce produit permet de garder I’anesthésie 4 un niveau plus superficiel. 


On conseille d’avoir 4 sa portée une ampoule de prostigmine pour 
injection intra-veineuse dans le cas de paralysie trop prolongée. La 
prostigmine, en neutralisant la cholinestérase, stimulant ainsi |’action 
de l’acétylcholine, serait |’antidote physiologique du curare. 


Nous avons toujours employé le curare par voie intra-veineuse. 
Cullen, qui l’a employé de fagon répétée dans plusieurs cas de tétanos, 
prétend que son effet ne s’accumule pas. De trop fortes doses aménent 
une paralysie respiratoire qui dure quelques secondes 4 quelques minutes 
qui nous oblige a faire Ia respiration artificielle. Puisque le pentothal 
nous donne souvent le méme résultat, nous n’avons pas employé le. 
curare de facon routiniére, mais seulement dans des indications spéciales. 
Comme on le sait, au cours de I’anesthésie générale au cyclopropane, une 
petite dose de 12 cgms de pentothal par voie intra-veineuse augmente 
considérablement la résolution musculaire et améne souvent |’arrét 
respiratoire si I’anesthésie est déja trés profonde. Le curare, cependant, 
a l’avantage de produire une action compléte et constante en plus de 
relacher les muscles de la gorge et des cordes vocales. 
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Notre série 4 jour comprend : 


Opérations sur l’estomac.................... 133 
Opérations sur les voies biliaires............. 51 
hystérectomies............... 59 
laparotomies........  & 
44 

cesophagoscopie.............. 3 
bronchoscopies............... 3 
cyclophopane.............. 200 

pentothal.. 

Anesthésiques pentothal ou 61 
cyclopropane-éther......... 50 

Injection 59 
ala fin seulement............... 40 
Dépression respiratoire... ... 


Quels furent les résultats ? 


La paralysie musculaire varie avec la quantité injectée et la pro- 
fondeur de l’anesthésie et le relachement musculaire déja existant. L’arrét 
respiratoire arrive trés rarement, mais la dépression respiratoire est plus 
frequente. C’est dans l’anesthésie au pentothal que la respirazion 
semble le moins modifiée. Le pouls et la pression artérielle ne semblent 
pas modifiés directement par le produit. 
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Comme la drogue parait trés peu toxique, nous préférons main- 
tenant injecter une bonne dose, soit 50 4 100 mgms, 4 |’adulte endormi 
au cyclopropane ou au pentothal, soit 20 4 40 mgms 4 celui endormi 
al’éther. A trois reprises, nous fimes obligé de donner 180 mgms pour 
obtenir la résolution musculaire. De cette maniére, |’effet se prolonge 
et ne nous force pas a répéter la dose pour la fermeture de la paroi. Le 
relachement des muscles du cou et de la gorge rend |’intubation endo- 
trachéale plus facile chez l’obése, le patient A cou court. La respiration 
devient plus normale et plus libre, parce que |’extension de la téte et 
la traction du maxillaire en avant se font plus facilement ; de plus I’ad- 
duction réflexe des cordes vocales disparait. 


Comment se comportérent nos malades dans les suites opératoires ? 


Ceux-ci furent sous observation tout le temps de leur séjour 4 
’hépital. Les suites opératoires ne semblent pas modifiées. Dix 
malades souffrant de calculose du cholédoque avec ictére se comportérent 
trés bien. L’une d’elle était cardiaque. Douze autres malades opérés 
pour cholécystite aigué suppurée dont |’une avec péritonite guérirent 
normalement. Deux diabétiques opérés pour cholécystite calculeuse se 
comportérent trés bien sans aggravation de leur diabéte. 

Dans les suites opératoires, une malade mourut de cancer et deux 
autres décédérent de péritonite. Dans ces trois cas de décés, nous ne 
croyons pas que le curare ait influencé |’évolution de la maladie. 

Au point de vue clinique, on n’a pas décelé de signes toxiques, ni 
température, ni faiblesse musculaire, ni tremblements dus 4 ce nouveau 
curare purifié. 

Nous avons choisi les mauvais risques, c’est-a-dire les obéses, les 
malades 4 cou court, les cardio-respiratoires, les hépatiques etc., parce 
que nous savons que le patient qui force et pousse pendant |’anesthésie 
Voit ses risques opératoires augmentés. 

L’opération est rendu plus difficile, plus longue, les tissus déchirent 
plus facilement ; les tractions sur le mésentére, |’intestin et le péritoine 
sont plus marquées et le coeur fatigue davantage. Généralement, chez 
ces malades, on tend a pousser I’anesthésie. L’élimination de I’acide 
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carbonique est insuffisante, et |’oxygénation des tissus devient imparfaite 
avec les conséquences désastreuses de |’anoxémie sur les viscéres. 

La maladie post-opératoire devient plus sérieuse et l’opéré est plus 
sujet au choc, aux adhérences, aux hernies, aux complications cardiaques, 
respiratoires et viscérales. 

Entre une série de patients qui forcent pendant |’opération et une 
série analogue ayant recu du curare, nous sommes d’avis que les suites 
opératoires sont meilleures chez ces derniers. 

Nous préférons endormir les obéses, les hépatiques, les cardio- 
respiratoires au cyclopropane et obtenir, si nécessaire, la résolution 
musculaire avec le curare intra-veineux que de chercher A |’obtenir en 
associant le pentothal ou l’éther au cyclopropane. Cependant, le 
curare ne doit pas étre employé par les anesthésistes sans expérience. 

L’anesthésiste doit bien connaitre |’intubation endo-trachéale et la 
respiration contrélée ou artificielle. 

Le principal but de Il’anesthésie rachidienne étant la résolution 
musculaire, on verra les indications de cette anesthésie diminuées. 

Personnellement, nous trouvons que le curare rend les plus grands 
services dans les interventions sur |’étage supérieur de l’abdomen ot 
nous sommes plus exposés 4 avoir des complications pulmonaires post- 
opératoires. L’emploi du curare nous permet donc d’éliminer plusieurs 
facteurs qui prédisposent aux complications pulmonaires. Ainsi on peut 
éliminer l’éther qui produit facilement de l’hypersécrétion bronchique, 
on évite l’anesthésie profonde qui fatigue le coeur et fait transpirer le 
malade et on donne Ia résolution musculaire compléte qui favorise le 
travail du chirurgien et raccourcit le temps opératoire. 


En résumé, depuis deux ans, le curare nous a été d’une grande utilité 
et a amélioré nos résultats opératoires. Nous préférons ne l’employer 
qu’avec le cyclopropane ou avec I’anesthésie mixte pentothal-cyclo- 
propane. Nous ne trouvons plus intérét a l’associer au pentothal seul, 
parce que nous avons A donner de fortes doses de curare et de pentothal 
ce qui nous expose aux dangers d’intoxication. L’action du curare 
dure 20 4 30 minutes, mais il peut persister une faiblesse musculaire 
pendant quelques heures. Ainsi on verra des personnes obéses, qui ont 
besoin de toute leur force musculaire pour respirer, devenir cyanosées 
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lorsque, a la fin de |’anesthésie, on Jeur supprime |’atmosphére riche en 
oxygéne. Chez quelques malades nous avons di continuer l’inhalation 
de l’oxygéne au lit pendant quelques minutes. 

Les personnes en état de choc ou en état de péritonite sont trés 
sensibles a |’action du curare. De petites doses suffisent généralement. 
II faut aussi maintenir |’anesthésie dans la période chirurgicale, et ne 
pas revenir dans le deuxiéme stade d’anesthésie sous prétexte qu’on a 
obtenu la résolution musculaire. On s’expose ainsi aux vomissements, 
aux spasmes et contractures. De plus, puisqu’il existe aussi un certain 
degré de paralysie respiratoire, il faut aider la respiration en compri- 
mant le ballon ce qui évitera le danger de |’anoxémie et, plus spéciale- 
ment, de la rétention de l’acide carbonique dans le sang. L’avenir nous 
fournira d’autres renseignements qui n’ont pas encore pu étre recueillis. 


\ 
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QUELQUES NOTIONS GENERALES 
SUR 
‘LE TRAITEMENT INITIAL 
DES BLESSES PLEURO-PULMONAIRES 
A L°AVANT 


par le 


+, +. 1 1 BRAINE 


Chirurgien consultant de la 17¢ Armée francaise 


Nous nous excusons de ne faire, aujourd’hui, devant vous qu’une 
bréve communication d’ordre trés général. Une question de cette 
importance mériterait, en effet, d’étre traitée avec toute I’ampleur 
désirable, aprés plusieurs mois de recul. Trés tardivement prévenu aux 
armées, dans |’impossibilité matérielle de mener A bien la longue enquéte 
statistique qui devra étre réalisée ultérieurement, privé surtout des in- 
dispensables renseignements sur les suites éloignées des blessures 
thoraciques traitées 4 notre 1' Armée frangaise, je ne puis, aujourd’hui, 
qu’insister devant vous sur ce qu’on pourrait appeler au gout du jour : 

« Quelques vérités premiéres, ou soi-disant telles, sur le traitement 
immédiat des plaies de guerre du poumon. » 


(1) Rapport présenté 4 Ia II® Session de Ia Conférence chirurgicale interalliée 
(Paris — Val de Grace — 24 et 25 juillet 1945). 
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Comme je ne puis vous apporter aujourd’hui de statistique, on ne 
pourra m’accuser d’avoir renti! Comrre je ne suis pas spécialiste en 
chirurgie pulmonaire . .. on ne pourra me reprocher d’étre de parti-pris ! 

Une premiére notion domine, 4 mon avis, la conduite a tenir vis-4-vis 
des blessés pleuro-pulmonaires, c’est la nécessité d’immobiliser aussi tét 
et aussi complétement que possible les blessés, en position demi-assise, apres 
occlusion soigneuse de leur plaie pariétale. Cela ne veut pas dire qu’il 
faille s’en tenir 1a, qu’il faille traiter systematiquement par I|’abstention 
opératoire les blesses du poumon et se refuser 4 pratiquer chez eux des 
thoracotomies exploratrices quand il y a lieu ; mais il a été maintes fois 
constaté, surtout quand on n’était pas outillé pour faire, 4 |’avant, de la 
chirurgie thoracique parfaitement correcte, gue mieux valait abandonner 
des tendances trop offensives et recourir, dans la majorité des cas de blessures 
du thorax non immédiatement menacantes, a l’immobilisation étroitement 
surveillée. Il faut éviter 4 ces blessés, autant qu’il est possible et plus 
qu’a tous les autres, les longs transports sur les mauvaises routes et les 
évacuations précipitées, multipliées, en « cascade », qui font saigner 
nombre de plaies pulmonaires, dont la mise au repos strict et a la 
morphine auraient assuré, bien souvent, l’hémostase . . . et la survie. 


De fait, lors de la guerre 1914-1918, en des lieux aussi peu pro- 
pices que l’étaient les Dardanelles ou les montagnes de Macédoine, 
dépourvues d’installations modéles de réanimation-transfusion, d’ap- 
pareils d’anesthésie a circuit fermé et .. . de pénicilline, force nous était 
de nous contenter d’ordinaire, par nécessité, d’un traitement trés absten- 
tionniste chez la plupart des blessés thoraciques : expectative armée, 
immobilisation surveillée en position demi-assise, morphine 4 haute dose. 
Je ne crains guére que nos collégues britanniques me contredisent A ce 
sujet : ils étaient nos voisins et je les ai vus contraints eux-mémes a la 
méme conduite, peut-étre trop passive, mais seule possible sur certains 
champs de bataille un peu déshérités et méme sur certains autres en cas 
d’afflux considérable des blessés : cette conduite nous donna pourtant, 
bien souvent, des résultats heureux, parfois inespérés. 

Nous ne voudrions pas faire aujourd’hui figure de retardataire. 
Le traitement des blessés pulmonaires a fait en 30 ans de considérables 
progrés : retenons du moins de cette abstention opératoire de nécessité 
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qu’elle a donné des résultats infiniment meilleurs que certaines entreprises 
audacieusement multipliées de thoracotomies exploratrices larges, faites en 
1917-1918, dans de moins bonnes conditions techniques qu’aujourd’hui 
et que d’aucuns pratiquérent alors sans mesure. Elles donnérent des 
désastres que j’ai vus, trop nombreux pour que j’aie pu les oublier ; ils 
furent aimablement voilés par les vieilles ruses statisticiennes : il est si 
facile de s’assurer la complicité des chiffres ! 


De ces réminiscences de la guerre 1914-1918 nous retiendrons 
simplement ceci : 


1° Mieux vaut, dans les plaies de poitrine, pécher par une certaine 
tendance a l’abstention opératoire plutét que par un exces d’ esprit offensif : 
il faut proscrire les thoracotomies exploratrices larges trop systématiques. 

2° La mise au repos et l’immobilisation des blessés en position demi- 
assise, sous surveillance vigilante et avec l’aide de la morphine, garde toujcurs 
une importance primordiale dans le traitement des plaies de poitrine. 


‘Depuis longtemps, je désirais insister sur cette notion liminaire, 
qu’il me paraissait bienfaisant de diffuser. Je saisis volontiers |’oc- 
casion qui m’est offerte aujourd’hui de la mettre en lumiére devant 
vous, avec toute la conviction qu’une expérience déja longue de la 
chirurgie aux armées n’a fait que renforcer. 


TRIAGE — TRANSPORT — EvacuaTIon DES BLESSES DU THORAX 


Les «thorax fermés », qui constituent la majorité des blessés 
thoraciques, se classent dans la catégorie des deuxiémes urgences chi- 
rurgicales. Les «thorax ouverts» avec traumatopnée d’une part, les 
thorax qui continuent a saigner malgré le traitement médical a la réanima- 
tion d’autre part, et bien entendu, les thoraco-abdominaux, constituent 
seuls les premiéres urgences opératoires. 

Ils ne représentent pas la majorité des blessés pleuro-pulmonaires ; 
ce sont par contre les plus gravement menacés, ils réclament un secours 
immédiat. 

On ne saurait trop demander 4 la compagnie de triage et de trai- 
tement du bataillon médical de s’attacher & un triage clinique trés attentif 
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et trés bien fait des blessés thoraciques : seules les premiéres urgences: seront 
opérées aussit6t aux postes chirurgicaux avancés (formations chirurgicales 
et groupes mobiles, antennes chirurgicales, situés 4 l’échelon divisionnaire). 
C’est dire qu’il convient d’affecter 4 ces formations de l’avant de trés bons 
cbirurgiens, confirmés, avertis, les meilleurs de tous en vérité : c’est a 
cet échelon avant qu’ils auront a opérer les blessés thoraciques les plus graves, 
lesquels, 4 Ia précédente guerre (pendant Ia guerre de tranchées en 
particulier), quand la reléve des blessés était moins aisée, moins rapide 
que dans Ja guerre de mouvement motorisée actuelle, constituaient un 
pourcentage important des morts restés sur le champ de bataille. De 
méme, il faudrait munir ces antennes chirurgicales avancées tout spé- 
cialement les compagnies de traitement des bataillons médicaux, d’une 
instrumentation convenable, suffisante et permettant d’effectuer cor- 
rectement la chirurgie des thorax graves : elle leur a été trop parcimo- 
nieusement allouée, jusqu’ici. Les blessés de deuxiéme urgence, les plus 
nombreux, seront évacués aprés réanimation et sans que soient multipliées 
leurs étapes d’évacuation, dans une formation chirurgicale assez éloignée, 
de préférence spécialisée comme Centre de blessés thoraciques, afin qu’ils 
puissent y étre opérés et y séjourner pendant un temps suffisant, au 
calme complet. On évitera ainsi les évacuations précipitées, trop voisines 
de la date de |’intervention et qui ont souvent donné des résultats facheux. 
Un blessé thoracique non opéré supporte mieux, en effet, une évacuation 
qu’un opéré pleuro-pulmonaire évacué trop tot aprés son opération. Un 
délai de 10 ou méme de 15 jours apres une intervention thoracique impor- 
tante constitue, & notre avis, un minimum pour une évacuation sans risque : 
les délais d’évacuation des thoraciques ne peuvent étre que trop raccourcis. 
Les évacuations en avion ont été récemment utilisées durant les campa- 
gnes d’Afrique et d’Italie : elles paraissent peu recommandables pour 
les « thorax » ; elles ont été toutefois bien supportées, en particulier, 
en Tunisie. 


Un élément capital du choc des blessés thoraciques étant la dou- 
leur, il serait bon d’employer le procédé d’usage courant dans |’armée 
américaine, d’infiltration des nerfs intercostaux & la novocaine, en arriére 
et en avant, du cdté blessé. 
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Si on nous demandait quelle est l’innovation thérapeutique Ia plus 
importante et la plus efficace de cette guerre, celle qui a permis de sauver " 
le plus grand nombre de vies humaines, nous n’hésiterions pas 4 affirmer 
que c’est la réanimation-transfusion, Elle a été concue, organisée, outillée 
entiérement par nos alliés américains, auxquels nous devons une infinie 
reconnaissance. Qu’on n’aille pas nous dire que tout cela était connu 
et existait déja A la fin de la guerre 1914-1918. L’organisation systéma- 
tique de Ja réanimation-transfusion en services autonomes, sous une 
direction médicale spécialisée, le passage obligatoire des blessés par ces 
services, l’équipement de la transfusion et de l’oxygénothérapie avec un 
matériel trés pratique, standardisé, tout cela est une chose entiérement 
nouvelle, et qui nous vient des U.S. A. Nous ne saurions manifester trop 
de gratitude A celui qui en fut véritablement le pére, au médecin colonel 
Cutler ; non content d’étre un trés grand chirurgien, il s’est montré un 
organisateur hors pair: un nombre considérable de nos blessés lui 
doivent I’existence. Nous tenons a lui rendre ici un hommage public 
de profonde reconnaissance. 


Dans le cas particulier des blessés pulmonaires, il convient d’étre 
tres prudent au point de vue des transfusions ; ces blessés ne les supportent 
pas toujours bien ; les reanimateurs les plus spécialisés manifestent d’or- 
dinaire, une certaine angoisse en pareil cas, surtout pour la phase pré- 
opératoire du traitement : celle-ci doit étre avant tout 4 base de mor- 
phine, fréquemment intra-veineuse et d’oxygéne, ainsi que de toni- 
cardiaques. L’usage de l’adrénaline et l’éphédrine, préconisé par certains 
réanimateurs n’est pas a conseiller : un a-coup de pression peut étre 
fatal pour le blessé thoracique (cedéme aigu). II ne faut pas trop trans- 
fuser avant l’opération, ne pas s’acharner & remonter ces blessés tant que 
Phémostase n’est pas faite, ne pas, surtout, transfuser de plasma en grandes 
quantités ; on risquerait de « laver » les derniers globules existants et de 
transformer ainsi un choqué en «noyé» (F. Bolot), avec apparition 
d’accidents d’oedéme aigu : un certain nombre de blessés sont morts de 
cette facon. A titre hémostatique, quelques petites transfusions (100 
4 200 grs) de sang frais peuvent faciliter l’>hémostase avant |’intervention. 
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Les transfusions sanguines massives pré-opératoires peuvent parfois 
réanimer suffisamment certains moribonds pour permettre de les opérer, 
mais le résultat final n’est pas modifié, elles facilitent au contraire la reprise 
de l’hémorragie ; il faut en faire le moins possible avant I’hémostase 
opératoire. II faut leur préférer les transfusions pré-opératoires A petites 
doses, continues (perfusion), effectuées lentement, sur la table d’opération, 
la canule étant placée dans la saphéne ou dans la fémorale. Dans les 
gros thorax trés choqués, il faut procéder avec beaucoup de précautions 
et éviter surtout les transfusions massives. La transfusion post-opéra- 
toire, effectuée quand I’hémostase pulmonaire est assurée, A coup sar, 
retrouve ici tous ses droits ; elle sera faite 4 de petites doses, de facon 
continue, ordinairement avec du sang conservé et dilué. 


L’Oxygénothérapie, pratiquée pendant et aprés I’intervention et 
méme au cours du transport du blessé, est un moyen de réanimation 
d’une extréme importance et d’une grande efficacité, d’ou l’intérét qu’il y 
a A posséder des appareils a circuit fermé. 


Une bonne partie des thorax de guerre de notre 1° Armée (plus de 
la moitié dans certaines formations, H. E. 411, par exemple), était des 
polyblessés, d’ow l’ir portance plus grande encore chez eux de la réanima- 
tion pratiquée au cours méme de l’intervention. 


EXPLORATION RADIOLOGI QUE 


II est maintenant classique de dire qu’on recourra de préférence, 
surtout chez les blessés choqués, a la radiographie : 2 films, face et profil, 
repéreront, de facon précise, le ou les projectiles et montreront exacte- 
ment l’étendue des lésions osseuses, ainsi que l’importance de |’ hémotborax. 
Pratiqué en position assise, ou méme couchée (U. S. A.), si possible sur 
la table radio-chirurgicale méme, cet examen est plus rapide, il impose 
une fatigue moindre au blessé que la radioscopie, laquelle localise d’ail- 
leurs moins bien et donne d’ordinaire un repérage insuffisant. Toutefois, 
la radioscopie avec repérage des éclats suivant la méthode de Prat 
(de Nice), nous parait demeurer Ja méthode de choix a l’avant dans les 
périodes de grande affluence de blessés, ce qui fut le cas par exemple au 
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moment de la bataille de Colmar (médecin capitaine Sourice, H. E. 401) 
et quand les films se font rares. 


ANESTHESIE CHEZ LES THORACIQUES 


Chez les blessés déja soumis 4 la morphine, souvent 4 haute dose, 
une anesthésie de base est en quelque sorte réalisée d’avance : on pourra 
toutefois préparer les anesthésies locales des petits thorax par une injection 
préalable d’une solution telle que la scopolamine-morphine-éphédrine- 
(phlébafine-scophédal ... etc.). L’anesthésie locale peut en effet suffire 
pour exciser les orifices pariétaux limités des plaies thoraciques mineures, 
sans gros dégats costaux (plaie par balle ou petit éclat) : bien maniée, 
elle peut parfois permettre des interventions plus importantes. 

L’anesthésie qui parait la plus recommandable et qui, de fait, fut 
la plus employée pour les thorax de quelque importance, est le protoxyde 
d’azote-éther-oxygéene, en circuit fermé. La plupart de nos formations 
chirurgicales disposaient d’appareils A circuit fermé du type de 
’Heidbrink américain : des anesthésistes furent trés bien entrainés 4 
leur maniement (cours faits par le médecin lieutenant Bisquerra, 
anesthésiste principal de la 17 Armée). L’éther employé seul, par 
manque de protoxyde, en circuit fermé et méme, par nécessité, en circuit 
ouvert, s’est montré moins mauvais qu’on ne le pense habituellement : 
il a donné dans |’ensemble de bons résultats. 

Le pentothal n’a été employé qu’exceptionnellement dans les thorax. 
Certains anesthésistes trés entrainés ont associé pour ces blesses le 
pentothal 4 l’oxygéne en circuit fermé, afin de pourvoir obtenir une 
« respiration contrélée » (Kern). Bien manié le pentothal peut étre aussi 
employé comme anesthésique de base, complété par de |’éther en circuit 
fermé, chez les sujets qui ne sont pas hypervagotoniques. Dans |’ensemble 
ce n’est pas l’anesthésique de choix pour les thorax graves. 

En tout état de cause, l’administration pré-opératoire massive 
d’oxygéne, trés facilitée par les appareils 4 circuit fermé, apparait comme 
la notion dominante de I’anesthésie des blessés du thorax (Curtillet). 

Aux gros thorax largement ouverts avec traumatopnée, |’anesthésie 
qui convient le mieux est celle donnée sous hyperpression avec intuba- 
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tion intra-trachéale: elle nécessite un anesthésiste bien entrainé. II 
conviendrait que toutes les formations puissent disposer de I’instrumen- 


tation nécessaire, dont tout anesthésiste d’équipe chirurgicale devrait 
connaitre le maniement. 


PRINCIPES DU TRAITEMENT OPERATOIRE 


Nous ne désirons et ne pouvons faire ici un exposé détaillé de la 
technique opératoire des plaies de poitrine de guerre ; nous nous con- 
tenterons d’insister sur quelques directives, parmi les plus importantes. 
Nous renvoyons 4 la lecture de la « note technique » pratique et précise, 
rédigée par le médecin commandant Curtillet, notre prédécesseur comme 
chirurgien consultant de Ia 1° Armée frangaise (1), 


On a coutume de classer les thorax de guerre en deux catégories, 
thorax ouverts et thorax fermés. S’il est certain qu’un thorax ne peut étre, 
théoriquement ... comme une porte, qu’ouvert ou fermé, il convient de 
tenir compte des faits suivants. Une premiére catégorie est indiscutable : 
ce sont les blessés 4 thorax largement ouvert, avec traumatopnée. 
Parmi les thorax dits fermés... en apparence, sans traumatopnée, il 
existe de fait une plaie thoracique plus ou moins masquée par un opercule 
pariétal cutanéo-musculaire, un trajet en chicane 4 travers la paroi. 
Etant donné que le principe formel du traitement est l’excision et le parage 
de la plaie, celui-ci étant effectué dans ces cas, on découvre une plaie tho- 
racique transpleurale plus ou moins large et devenue soufflante en cours 
d’intervention : ces thorax en apparence fermés sont en réalité des thorax 
ouverts. Les seuls cas méritant vraiment, anatomiquement, le nom de 
thorax fermés, sont les plaies du thorax qui n’intéressent que la paroi, 4 
’exclusion de la plévre. Toute plaie thoracique transfixiante lésant la 
plévre est donc en réalité un thorax ouvert. Cette notion est trés im- 
portante a retenir en pratique. Toutefois, en restant sur le plan clinique, 
nous distinguerons trois catégories de blessés du thorax, toutes trois étant 


(1) Direction du Service de Santé de Ia 17° Armée francaise. Note technique n° 19; 
Principe du traitement des plaies pleuro-pulmonaires. Imprimerie de |’Est, 4 Besancon. 
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des thorax ouverts, sauf les plaies non pénétrantes de la paroi. Par 
ordre de gravité et d’urgence opératoire décroissante ce sont : 


1° Les cas graves ov |’intervention s’impose immédiatement et dont 
l’'urgence n’est pas A discuter. 2° Les cas moyens, ot |’intervention est 
nécessaire, mais ot |’urgence est a discuter, car ils cachent de grosses 
lésions profondes. 3° Les cas bénins, avec ou sans lésions pleurales 
mineures, ow l’opération ne s’impose pas, du moins d’emblée et pourra 
étre assez frequemment évitée. Cette classification tout empirique nous 
parait, en pratique, répondre assez bien 4 la réalité des faits. 


A. — Les cas graves, 4 thorax largement ouvert et soufflant (trauma- 
topnée). Ils devront étre opérés sans délai, au premier échelon sanitaire. 
On pratiquera une excision minutieuse et complete des dégats pariétaux 
(cutanés, musculaires et osseux). On s’efforcera d’enlever, s’ils se pré- 
sentent d’emblée, le ou les projectiles accessibles, juxta-pleuraux ou intra- 
pulmonaires. Les difficultés du probléme a4 résoudre sont de deux 
ordres principaux. 


1° Le comportement vis-a-vis du poumon blessé. Trois cas se pré- 
sentent au point de vue du poumon. 

a) Grosse plaie pulmonaire avec tissu dilacéré. Selon l’importance des 
lésions pulmonaires, on peut, dans les cas les moins étendus, se contenter 
d’exciser les tissus dilacérés et de pratiquer la suture correcte, hémostatique 
et hermétique de la plaie pulmonaire, ou bien, en cas de dégdts maxima, 
on peut étre amené 4 pratiquer une lobectomie. 

b) Dans les cas les plus fréquents, il s’agit d’une petite plaie pul- 
monaire qui parait ne plus saigner. On vérifiera que I’hémostase 
spontanée persiste, on ne traumatisera pas inutilement le poumon, 
sinon on s’engagerait 4 l’aveugle et non sans danger dans une entreprise 
trés aléatoire. 

c) L’éclat intra-pulmonaire est 1a, visible et palpable, c’est le seul 
cas ot l’on soit autorisé dl’enlever. S’il n’est pas la, on ne le recherchera pas. 

Ces trois éventualités pulmonaires peuvent se rencontrer de méme 
pour les plaies thoraciques plus petites, sans traumatopnée apparente. 


2° L’occlusion de la bréche pariétale. II faut, de toute nécessité, 
reconstituer et refermer la cavité pleurale, occlure la paroi, transformer. 
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le thorax ouvert en thorax fermé : ce n’est pas toujours la moindre difficulté 
opératoire. On éprouve parfois beaucoup de peine a refermer la plévre 
dans les thorax ouverts par gros éclats. Une chose est certaine : il ne 
faut pas la laisser ouverte. Trois moyens permettent d’y parvenir : 

a) On tentera une autoplastie pariétale avec les muscles de voisinage ; 


b) On mobilisera la paroi costale par rapprochement, par ligature 

es deux cétes voisines, aprés costotomies mobilisatrices ; 

c) enfin, si on ne peut mieux faire (et ce ne sera IA qu’un procédé 
d’exception, permettant d’aller vite dans les cas trés graves ou de siége 
défavorable, para-sternal par exemple) on recourra au tamponnement par 
un sac de gaze a4 la Mikulicz, dans lequel on tassera délicatement des 
méches saupoudrées de sulfamidés. Ce n’est 1d qu’un pis aller, qu’un 
procédé de nécessité. Ila donné parfois des résultats excellents, inespérés 
sans persistance du pneumothorax et sans parachypleurite diffuse. 


Les dégats considérables du poumon pouvant nécessiter une lo- 
bectomie, le matériel nécessaire doit étre 4 la disposition des chirurgiens 
rompus @ ces interventions, ce qui ne veut pas dire que les chirurgiens 
généraux sont pour cela inexperts. L’anatomie n’est pas ici bouleversée 
comme en chirurgie thoracique « civile » ou de deuxiéme main (tumeurs, 
lésions inflammatoires chroniques). Nous savons que nos collégues 
américains, grace a4 la qualité de leur organisation et a la richesse de leur 
matériel, ont méme pratiqué avec succés des pneumectomies dans leurs 
formations avancées. 


B. — Les cas moyens, 4 thorax peu ou pas ouvert, en apparence, sans 
traumatopnée. 


Ils repondent a la majorité des thorax qui arrivent 4 nos hépitaux 
de campagne ou 4 nos formations spécialisées. Répétons, 4 dessein, que 
ce sont, pour la plupart, des blessés atteints de bréches pleurales importantes, 
que le parage opératoire de la plaie découvre sous un couvercle qui l’obturait 
plus ou moins complétement. Leur état est susceptible de s’aggraver 
brusquement par continuation ou reprise de |’hémorragie intra-pleurale. 
L’instabilité de leur bémostase spontanée est, en effet, une des caractéristiques 
des blessures pulmonaires, ce sont souvent des blessés « 4 surprises », avec 
reprise subite des accidents hémorragiques dis a la lésion d’un vaisseau 
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important voisin du hile pulmonaire. Une plaie d’entrée limitée coincide 
souvent, dans la profondeur, avec des lésions pleuro-pulmonaires im- 
portantes. L’orifice cutané plus ou moins réduit d’un de ces thorax en 
apparence fermés étant débridé, la plaie pariétale étant excisée et parée, 
les dégats osseux costaux et autres, étant traités, on se trouve, le plus 
souvent, en présence d’une plaie thoracique soufflante. Il faut s’attacher a 
exciser et parer avec soin les lésions pariétales, afin de pouvoir fermer 
correctement la plévre et la paroi en fin d’intervention. L’usage des sul- 
famidés ne dispense pas d’une exécution minutieuse du parage de la plaie. 


Faut-il faire plus et pratiquer chez ces blessés une thoracotomie ex- 
ploratrice large, pour inventorier le poumon, en traiter les lésions, vérifier 
l’existence d’une lésion vasculaire communiquant avec la plévre et dont il 
convient de pratiquer |’hémostase directe? C'est avant tout par 
examen clinique attentif de la blessure (prévision des lésions profondes 
graves d’aprés le trajet probable du projectile repéré par les orifices) et 
du blessé, par les données radiograpbiques (volume et siége du projectile, 
importance et évolution de l’hémothorax), qu’on décidera de la conduite a 
tenir. Si Ja radiographie montre un petit bémothorax, on part pour un 
pariétal minimum ; si elle montre un gros bémotborax, il faut s’attendre 
4 pratiquer une thoracotomie large. Si, une fois l’hémostase pariétale 
réalisée et I’hémothorax vidé par aspiration, ce dernier se reproduit sous 
les yeux de |’opérateur qui attend pour régler sa ligne de conduite, il 
faut faire une thoracotomie, attirer le poumon dans la plaie et en pra- 
tiquer I’hémostase par suture. Disons-le une fois de plus : il convent 
d’étre sobre de larges thoracotomies exploratrices trop facilement exécutées : 
leurs indications doivent étre formelles, elles comportent par elles-mémes 
‘un facteur de gravité considérable : des chirurgiens de fraiche date ont eu, 
parfois, tendance les multiplier avec exces. 


La thoracotomie large d’exploration est décidée, par quelle voie d’accés 
va-t-on la pratiquer? En régle générale, on passera par l’orifice d’entrée 
agrandi en conséquence, pour y voir clair, mais on sera contraint, dans 
certains cas, de choisir une voie d’accés plus ou moins typique, indépen- 
dante, pratiquée au point le plus favorable et permettant d’aller mieux, 
plus vite et plus directement vers le point de départ présumé de 
Phémorragie. 
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Nous voulons insister ici, sur trois points essentiels : 

1° Le traitement minutieux des lésions pariétales. 

Nous y revenons a dessein ; il sera plus attentif encore, si possible, 
que pour une plaie des membres s’accompagnant de lésions osseuses : 
la plévre est 14, ouverte (méme dans les thorax dits « fermés ») et dont il 
faut redouter l’infection. C'est de la fagon dont seront traitées les lésions 
pariéto-costales que dépendent en grande partie les suites des blessures 
pleuro-pulmonaires : le réle de l’infection de la paroi, de l’ostéite costale en 
particulier, dans le passage 4 la chronicité des blessures thoraciques est 
une notion capitale ; elle avait déja bien été mise en lumiére par Roux- 
Berger lors de la guerre précédente. 

2° La nécessité de pratiquer les thoracotomies exploratrices, quand il y a 
lieu d’v recourir, avec le maximum de douceur et de délicatesse de gestes, en 
évitant le refroidissement par la plévre ouverte, en utilisant des champs 
imbibés de sérum soigneusement réchauffé, en accordant a l’asepsie une 
constante attention ; on opére au milieu d’un hématome pleural trés 
propice 4 l’infection. On se rappellera que la plévre se défend plus mal 
contre cette infection que le tissu pulmonaire, qui y résiste ordinairement 
bien. On attirera avec grande douceur le poumon dans la plaie, on 
excisera sobrement, en |’ébarbant avec parcimonie, le tissu pulmonaire 
traumatisé, aprés avoir désenchassé I’éclat, s’il est inclus et facilement 
accessible, sans aggraver les lésions. En cours d’intervention, l’assé- 
chement de la cavité pleurale sera pratiqué 4 l’aide d’un aspirateur électrique : 
au début pour y voir clair, a la fin pour faire place nette avant la fermeture. 
La plévre étant asséchée, ce sera le moment de verser in situ de la péni- 
cilline. Nous y reviendrons. 

3° Faut-il ou non drainer ? 

En principe non. Dans la majorité des cas, aprés une intervention 
bien conduite, on peut se passer de drainage. Si on croit devoir y 
recourir, il faut faire un drainage « 4 minima » avec un drain de trés petit 
calibre (type sonde de Pezzer, introduite avec un trocart) placé en 
position bien déclive, lequel ou bien sera maintenu fermé jusqu’a |’éva- 
cuation dans une formation stable, ou bien sera utilisé immédiatement 
pour pratiquer pendant 48 heures, si on en a les moyens, une aspiration 
continue. II ne faut pas placer de drain dans I’incision méme de la 
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thoracotomie et ne jamais, surtout, employer de gros drains effet ré- 
versible, 4 thorax ouvert, mal fixés et non surveillés, bientét hors du 
pansement mal assujetti et qu’on perdra dans la plévre. Ce serait le 
moyen le plus sir, le meilleur, pour infecter Ia cavité pleurale. La 
ponction reste, bien entendu, en cas de non drainage, une méthode 
excellente d’évacuation d’un hémothorax résiduel, sous controle radio- 
logique ; elle pourra tre trés précoce et pratiquée dés le 2° jour. 


C. — Les cas bénins. Ils comprennent 4 la fois : 


1° Ceux dont les lésions sont purement pariétales, sétons par balles 
ou petits éclats tangentiels ayant parfois ricoché sur une céte (seuls 
« thorax fermés » authentiques, nous |’avons vu). 

2° Ceux aussi dont les lésions pleuro-pulmonaires sont superficielles 
et dont le type est la plaie par balle avec lésions pariétales peu impor- - 
tantes, orifices puctiformes, pas de lésions costales ou osseuses de voi- 
sinage. Comment les distinguer? L’bémoptysie révéle l’existence de la 
lésion pulmonaire, l’importance de I’hémothorax en mesure l’étendue. C’est 
essentiellement par la radiograpbie que s’explore l’hémothorax : s’il existe, 
la pénétration pulmonaire est vraisemblable ; s’il manque, c’est un 
3° cas vrai, bénin, 4 évacuer loin d’emblée. 

Le traitement des plaies transfixiantes bénignes du poumon est 
abstention, avec immobilisation demi-assise surveillée et morphine. 
Méme dans ces cas bénins, il est toutefois indiqué (surtout s’il existe 
une lésion costale) et sans urgence absolue, de traiter la ou les plaies 
pariétales par excision et de les suturer aprés sulfamidothérapie, en 
principe sous anesthésie locale. . 


MEDICATION BACTERIOSTATIQUE 


Les sulfamidés et la pénicilline ont été employés systématiquement 
a la Armée. 

a) Les sulfamidés locaux, en poudre ou en paillettes (U.S.A.) 
sont versés dans la plaie aprés son parage. Per os, ils sont administrés 
a fortes doses : pendant 6 jours on donnera au minimum 8 grammes par 
jour pour les 48 premiéres heures, 7 grammes pour les 48 heures suivantes, 
puis 5 grammes. 
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b) La pénicilline sera utilisée par voie intra-pleurale : 50 ou 100,000 
unités dissoutes dans 20 c.c. de serum ou.d’eau distillée ; Tubbs, Roberts, 
a Londres y ont insisté et |’emploient largement. En injections intra- 
musculaires (si les risques d’infection paraissent importants) on fera 
100,000 unités par 24 heures dans les premiéres 24 heures et méme dans 
Tes cas graves 20,000 unités toutes les 3 heures, jour et nuit ; on con- 
tinuera, suivant les cas, 6 ou 7 jours de suite (6 4 700,000 unités). Elle 
donne pour la plévre comme dans toutes les séreuses en général (genou en 
particulier), des résultats tout 4 fait remarquables. Pendant les campagnes 
d’Italie et de Tunisie, les Francais ne disposaient pas ou disposaient peu 
de pénicilline ; pendant la campagne de France, elle fut au contraire, 
largement utilisée ; les courbes de température furent trés différentes 
avec ou sans pénicilline. 

Grace 4 ces deux adjuvants, dans les plaies opérées correctement, 
les suppurations pleuro-pulmonaires aussi bien que I’infection de la 
paroi sont devenues d’une grande rareté. Aussi, les emploiera-t-on, si 
possible, systematiquement. 


SoINs POST-OPERATOIRES — EVoLUTION DE L’HEMOTHORAX 


Les soins post-opératoires 4 donner a ces opérés gravitent autour de 
cette triade principale : morphine a haute dose, repos et calme absolus, 
position demi-assise, avec une surveillance et un nursing particuliére- 
ment attentifs et qualifiés. 

L’oxygénothérapie retrouve ici encore ses indications. Les trans- 
fusions ne présentent plus 4 ce stade les dangers redoutés avant 
intervention. 

La novocaine intra-veineuse (0 gr. 20 matin et soir) a été employée 
avec succés et presque systématiquement dans certaines de nos for- 
mations (H. C. 421 etc.) pour calmer la dyspnée, si fréquente dans les 
suites opératoires ; certains blessés la tolérent mal. 

Tout dépend de l’évolution de I’bémothorax: vers le 3° jour aprés 
l’opération, parfois plus tét au bout de 48 heures, |’aspiration de I’hémo- 
thorax résiduel ou de |’épanchement séreux réactionnel sera assez sou- 
vent indiquée. Elle sera pratiquée avec une grosse seringue munie d’une 


Octobre 1945 LavaL MEDICAL 569 


forte aiguille ; elle ne videra pas la pleévre a siccité: on se contente, d’or- 
dinaire, d’évacuer 500 c.c. ; la répétition de ces ponctions sera commandée 
par |’évolution et la nature de |’épanchement ; elles aménent souvent 
un soulagement marqué. 

L’aspiration continue, en particulier avec le dispositif des bouteilles 
& vide munies de deux aiguilles, est trés recommandable. On peut, 
avec cet appareillage, réaliser n’importe ot une aspiration continue. La 
trompe a eau (siphonnage) nécessite une installation plus compliquée. 

Surveillance bactériologique de l’hémotborax. Elle montre que si les 
bactériostatiques ont été employés préventivement, le liquide reste 
stérile. Au cas contraire, il faut surveiller, comme nous le faisions en 
1914-1918, le degré de l’infection de l’hémothorax et y parer, soit par l’emploi 
a ce moment de la pénicilline et des sulfamidés, soit par une pleurotomie, 
qui reprend alors ses indications classiques. 


SUITES TARDIVES 


Nous ne nous occupons pas ici des cas passés & la chronicité. Si les 
directives résumées ci-dessus et la chimiothérapie ont été mises en 
application convenablement (ce fut Ie cas des blessés du thorax qui 
furent traités 4 notre 1r* Armée), le passage des lésions a Ia chronicité 
devient exceptionnel, contrairement a ce qui se passa lors de la guerre de 
1914-1918, contrairement aussi 4 ce que nous venons de voir chez les 
blessés allemands soignés dans leurs propres formations sanitaires : 
absence de traitement initial correct (plaies d’entrée souillées ou non, 
insuffisamment excisées, corps étrangers vestimentaires ou autres non 
enlevés ...) a donné lieu chez eux 4 des infections pleuro-pulmonaires 
graves, extrémement fréquentes. 

Sans doute ignorons-nous encore 4 l’heure actuelle, 4 l’avant, les 
suites tardives de nos blessés thoraciques. II semble bien que les résultats 
soient infiniment meilleurs qu’autrefois. On croit toutefois trop facile- 
ment que ces blessés sont guéris définitivement :.c’est une erreur ; ils 
doivent étre surveillés radiologiquement pendant longtemps, car ils restent 
exposés aux accidents et complications tardifs (hémothorax: enkystés, 
abcés du poumon, thorax anormaux...etc.). Em dehors des pleurésies 

(5) 
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purulentes chroniques plus ou moins localisées, avec poches fistulisées, 
que nous avons observées si frequemment il y a 25 ans et dont il parait 
n’y avoir que peu d’exemples actuellement, il est certain qu’on a dd voir 
et que |’on verra encore plus ou moins tardivement persister des séquelles 
chez nos opérés du thorax. La thérapeutique de seconde main de ces 
complications tardives doit étre mise entre les mains des chirurgiens 
thoraciques spécialisés, lesquels pourront dans quelques mois nous 
donner des renseignements précis sur les suites tardives de ces blessés. 


QUELQUES POINTS PARTICULIERS 


1° Faut-il s’obstiner & enlever d’emblée tous les éclats ? 


Certainement non. II ne faut les enlever que s’ils sont d’un accés 
trés facile, visibles ou palpables dans le champ opératoire immédiat et 
aussi s’ils sont intra- ou juxta-pleuraux, car ils irriteront et infecteront 
a coup sir la séreuse. On peut laisser un éclat s’il est de faibles di- 
mensions et devant la certitude d’une recherche difficile, quitte 4 procéder 
ultérieurement 4 son extraction a froid, de préférence dans un centre 
spécialisé. 

On n’extrait pas toujours d’emblée et impunément un éclat intra- 
pulmonaire, surtout s’il siége au voisinage du hile, comme on I’extrairait 
s'il siégeait au niveau des membres: il faut faire entrer en ligne de 
compte l’éventualité d’une ablation laborieuse, dont on ne saurait sans 
danger sous-estimer la gravité. 


2° Les lésions diapbragmatiques. — Si la plaie est transfixiante et 
qu’elle parait intéresser le diaphragme, il faut aller voir et suturer la 
bréche musculaire, méme en l’absence de signes abdominaux, lesquels 
commandent a l’évidence une opération immédiate ; une _hernie 
diaphragmatique peut apparaitre précocement. Dans toutes plaies 
thoraco-abdominales, il convient d’intervenir sans tarder ; l’issue d’un 
fragment épiploique par la bréche intercostale est une indication im- 
pérative 4 une incision exploratrice, de préférence 4 une thoraco-phréno- 
laparotomie. La gravité des plaies du poumon coincidant avec des 
lésions diaphragmatiques, méme en I’absence de Iésions des viscéres 
abdominaux et de larges déchirures du muscle, a frappé plusieurs chirur- 
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giens de notre armée (F.C.M.5) ; de pareils blessés, ont parfois suecombé 
4 des accidents asphyxiques d’interprétation difficile en moins de 48 
heures : les autopsies n’ont pas été concluantes. Peut-étre s’agissait-il 
d’accidents réflexes, ou bien de lésions concomitantes insoupconnées. 


3° Effraction des voies aériennes.— L’emphyséme sous-cutané et 
méme l’emphyséme rrédiastinal, peuvent étre sans gravité menacante. 
L’empbyséme grave, généralisé ou meédiastinal, suffocant, rapidement 
asphyxique, peut nécessiter une intervention d’urgence. Nous nous 
refuserons 4 entrer dans certaines discussions entre les « interven- 
tionnistes impénitents », qui conseillent une thoracotomie exploratrice 
large et la suture pulmonaire (Curtillet) et les « traditionnalistes », moins 
offensifs, qui se contentent des incisions palliatives (sus-sternale et 
autres) 4 but décompressif, lesquelles n’ont guére donné, d’ailleurs, que 
des déboires. Nous n’entrerons pas davantage dans les explications 
pathogéniques discutables sur lesquelles les « offensifs » basent leurs 
indications opératoires : cause pulmonaire corticale et cause pariétale. 


LE « NURSING ) DES BLESSES THORACIQUES 


Nous ne terminerons pas ce bref rapport sans dire un mot sur les 
soins dont doivent étre entourés les blessés thoraciques : ce qui serait 
une grave lacune. Notre personnel féminin, dévoué, et méritant, est 
loin d’approcher de cet admirable nursing anglo-saxon : c’est notre 
organisation qui en est cause et non nos infirmiéres. Celles-ci ont une 
formation technique insuffisante, trop empirique ; elles doivent subir 
un entrainement pratique plus poussé ;'on n’improvise pas les soins 
qualifiés 4 donner aux blessés thoraciques (surveillance de |’aspiration 
etc...) il faut augmenter le nombre de « soignantes » spécialisées dans 
les services thoraciques et trés certainement élever leur standard de vie. 


CoNCLUSIONS 


A. — Nous terminerons cet exposé, trop bref et trés incomplet du 
fait des circonstances, par quelques suggestions votives, destinées aux 
conflits 4 venir et, plus immédiatement . . . a celui d’Extréme-Orient. 
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a) II faut porter plus en avant les formations chirurgicales destinées 
aux premiéres urgences et annexer aux bataillons médicaux des équipes 
entratnées a la chirurgie thoracique ; 

b) Affecter & ces formations chirurgicales avancées des chirurgiens 
d’autant plus expérimentés qu’ils ont & faire toutes les premiéres urgences, 
les plus graves ; 

c) Les doter d’un matériel réduit au strict minimum aisément 
transportable, mais comprenant les instruments indispensables pour 
pratiquer une lobectomie, quand elle s’impose (le cas s’est présenté ot 
certains chirurgiens ont di battre en retraite faute d’instruments 
appropriés) ; 

d) Les anesthésistes des équipes chirurgicales avancées doivent étre 
dotés d’appareils a anesthésie 4 circuit fermé ; ils doivent, en outre, étre 
capables de pratiquer des intubations trachéales pour anesthésie sous 
byperpression ; 

e) Les blessés pleuro-pulmonaires sont & surveiller avec des scins 
particuliers. Les formations thoraciques spécialisées doivent comporter 
un personnel soignant particuliérement éduqué au point de vue technique 
et particuliérement entrainé aux soins spéciaux qu’exige ce genre de 
blessés. Le nursing anglo-saxon peut servir de modéle. 


B. — Du point de vue de la conduite opératoire, nous dirons : 


a) Opérer largement ou s’abstenir, telle est la question. L’indication 
clinique est basée sur l’existence, l’arrét ou la persistance de I’hémorragie 
(R. Sauvage) ; 

b) Il faut se garder de trop d’audace : les débutants en chirurgie 
thoracique de guerre en ont montré, parfois un peu trop ; ils ont pratiqué 
trop 4 la légére de larges thoracotomies ; ces interventions, méme bien 
conduites, revétent toujours un indiscutable caractére de gravité ; 

c) C’est dans les indications opératoires et dans la surveillance tres 
attentive des soins post-opératoires des blessés du thorax que réside le secret 
des statistiques favorables. 


Rorrwem (Wurtemberg), juillet 1945. 


LA PERTE DE POIDS INITIALE 
CHEZ LE NOUVEAU-NE 


par 


Roland THIBAUDEAU 


Assistant dans le Service de Pédiatrie de ’H6pital du Saint-Sacrement 


Jusqu’a la naissance, le foetus vit essentiellement aux dépens de sa 
mére. A ce moment, il est jeté brusquement dans le monde extérieur, 
subissant dans son organisme des modifications importantes. 

Désormais, dit Parrot «il va respirer et digérer, ses sens vont 
entrer en action, son appareil circulatoire, profondément modifié, va 
donner au cours du sang sa direction définitive ». N’étant plus nourri 
de sang maternel, iJ Jui faut trouver dans le sein de sa mére la nourriture 
qui lui permet de vivre et de continuer 4 se développer. Or, il est 
établi qu’il s’écoule parfois plusieurs jours avant que le nouveau-né ne 
recoive de sa mére une nourriture adéquate. Durant ces premiers jours, 
expulsion de méconium, |’émission d’urines, |’évaporation d’eau par 
les poumons et Ia peau, contribuent avec I’insuffisance des apports 
alimentaires 4 dérégler le métabolisme hydrique et 4 amener une baisse 
plus ou moins importante dans Ie poids du nouveau-né. 

Cette perte de poids débute dans les heures qui suivent la naissance 
pour atteindre habituellement son maximum vers le troisiéme, quatri¢me 
ou cinquiéme jour ; 4 partir de ce moment, la courbe pondérale se 
redresse et remonte plus ou moins vite pour rejoindre son niveau initial 
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vers le dixiéme, douziéme ou quinziéme jour. Chez I|’enfant normal, 
elle varie entre les 7/100¢ et les '4/100¢ du poids du corps avec un 
chiffre moyen de 6 4 7 p. cent. Elle semble plus apparente chez les 
gros que chez les petits enfants, chez les enfants 4 terme que chez les 
prérraturés, chez les enfants ce primipares que chez ceux de multipares. 
Elle varie souvent chez les enfants de mérre poids, l’écart étant quel- 
quefois trés marqué. Chez les gros enfants particuliérement, il n’est 
pas rare d’observer une perte de poids considérable susceptible de 
conduire assez vite 4 la déshydratation si l’apport hydrique n’est pas 
suffisant ; ce phénoméne de déshydratation peut aussi s’observer chez 
des enfants dent la perte ce poids est minime et chez ceux dont la peau, 
séche et parcheminée, donne |’impression d’un organisme pauvre en eau. 


C’est alors qu’apparait souvent la fiévre dont la pathogénie ou le méca- . 


nisrre est encore discuté. Pour la majorité des auteurs cependant, elle 
semble plutdt liée 4 la perte d’eau l’insuffisance de I’apport hydrique 
puisqu’elle peut aussi étre observée chez des enfants qui se nourrissent 
normalement, ou I’apport en eau paraitrait suffisant. 


La perte de poids initiale du nouveau-né est souvent indirectement 
liée A ’état de santé ou de maladie de la mére, aux difficultés de I’accou- 
chement (longueur du travail, présentation anormale, manoeuvres 
nécessaires Ou intempestives). L’enfant, né dans ces conditions, est 
souvent un malade ou un traumatisé (mort apparente, paralysie faciale, 
hémorragie cérébro-méningée, etc.), prenant quelque temps A s’adapter 
méme 4 |’alimentation maternelle et continuant ainsi de maigrir pendant 
plusieurs jours avant d’amorcer son retour au poids initial. L’usage de 
plus en plus répandu de certains hypnotiques au moment de la déli- 
vrance, par la continuation de leur effet chez |’enfant, nuit considéra- 
blement a l’hydratation et a |’allaitement et contribue 4 provoquer une 
perte de poids souvent considérable, pour ne pas dire dangereuse, et a 
retarder la reprise pondérale. En Amérique, ot I’usage des narcotiques 
est extrémement répandu, on commence a reconnaitre ces dangers puis- 
qu’on conseille de ne pas mettre le nouveau-né au sein de sa mére lorsque 
celle-ci a regu de grosses doses de narcotiques, mais d’aspirer le lait et de 
le jeter. Ceci devrait, 4 notre avis, convaincre les accoucheurs de se 
montrer moins empressés de prescrire des médicaments aui non seule- 
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ment peuvent nuire 4 la mére, mais mettent indirectement la vie de 
lenfant en danger. 


Enfin nous ne ferons que mentionner certains facteurs de retard 
dans I’allaitement et la reprise du poids: malformations physiques 
(becs-de-liévre, glossoptose, etc.) et anomalies mentales (idiotie mongo- 
lienne). 


Cette perte de poids est-elle physiologique, comme on!’a enseigné de 
tout temps? La majorité des pédiatres le soutiennent encore 
aujourd’hui en se basant sur les faits suivants : 


1° L’enfant n’est pas le seul étre vivant 4 perdre du poids aprés la 
naissance, puisque les mammiféres se comportent ainsi. Chez |’un et 
l’autre,.la perte de poids résulte de l’écart entre les excreta et les ingesta. 
Le colostrum, bien qu’ayant une certaine valeur nutritive, est insuffisant 
pour parer aux besoins de l’organisme méme dans les premiéres heures 
de la vie; la preuve en est évidente chez le mammifére qui, bien 
qu’allaité dés Ia naissance, n’en perd pas moins un peu de son poids. 
II ne peut en étre autrement chez le nouveau-né qui ne prend le sein que 
douze, dix-huit ou vingt-quatre heures aprés sa naissance, 4 plus forte 
raison chez celui qui est nourri au biberon. 


2° Les essais tentés jusqu’ici pour prévenir cette chute de poids 
ont été abandonnés pour la plupart. II en est ainsi du lait de nourrice 
et du lait de vache reconnus plus nocifs qu’utiles. Quant 4 I’allaitement 
maternel dans les premiéres vingt-quatre heures, comme le préconisent 
encore certains auteurs, il n’a qu’un avantage, celui de hater la montée 
laiteuse. Quoique sans danger, il est un inconvénient pour la mére qui 
a besoin de repos. L’enfant encore en état de choc, ne semble pas en 
état de prendre avec profit un sein apparemment vide de tout principe 
alimentaire. 


Seules I’eau et quelques solutions sont aujourd’hui employées par 
la majorité des médecins (eau sucrée 4 5%, eau sucrée A 5% avec citrate 
de soude 5% ou Nacl 5%, solution de Kugelmass) ; elles tendent a 
soulager la soif et surtout 4 enrayer une trop grande déshydratation. 
Conséquemment, la perte de poids initiale est sensiblement diminuée. 
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3° L’expérience, vieille de plusieurs siécles, a prouvé qu’une perte 
de poids initiale ne dépassant pas 10% du poids du corps, chez un enfant 
par ailleurs normal, n’a jamais constitué a elle seule un danger immédiat 
pour le nourrisson pourvu que, dans les jours qui suivent la naissance, il 
ait l’alimentation qui lui convienne. 


Quelques auteurs américains ne partagent pas du tout cette maniére 
de voir ; parmi ceux-ci il faut retenir le nom de Kugelmass. 


Celui-ci soutient que la perte de poids initiale ne doit plus étre 
considérée comme physiologique. Les évacuations n’expliqueraient 
qu’une faible partie de cette perte de poids ; ce serait surtout la sous- 
alimentation qui serait responsable de ce phénoméne d’origine métabo- 
lique. Le nouveau-né, d’autre part, ne saurait assimiler tant que dure 
Pétat de choc. II emploie donc, dans les heures qui suivent Ia naissance, 
une solution destinée 4 combattre cet état de choc. Cette solution, qui 
porte son nom, est une solution isotonique contenant 6% de gélatine, 
3% de dextrose et 0.5% de chlorure de sodium, se rapprochant un peu 
du colostrum, du moins par sa composition chimique et ayant une valeur 
calorique de douze calories 4 l’once. Cette solution, bien acceptée du 
nourrisson serait, d’aprés |’auteur, préférable aux solutions sucrées a 
5% avec ou sans 0.5% de citrate de soude ou 0.5% de chlorure de sodium, 
susceptibles de provoquer de |’cedéme chez les enfants hydrolabiles ou 
de la tétanie chez les acidosiques. 

D’aprés Berggren et Cummings, chacun des trois constituants a 
une action propre ; la gélatine hydrate le sang et les tissus, éléve la 
température du corps par son action dynamique spécifique. La dextrose 
porte la glycémie 4 Ia normale et, enfin, le chlorure de sodium favorise 
l’hydratation. Cette solution se donne A raison d’une once, toutes les 
deux heures, pendant les premiéres vingt-quatre heures, puis toutes les 
quatre heures, entre les tétées ou les biberons, les deux jours suivants. 
Depuis qu’il s’en sert, Kugelmass a réussi 4 restreindre la perte de poids 
initialedu nouveau-né 4 2%, a augmenter la vigueur de la tétée de |’enfant, 
4 stabiliser plus vite sa température, 4 élever sa pression artérielle, a 
raréfier l’acidose et I’hypoglycémie transitoires. Le Dr Crawford obtient, 
lui aussi, de bons résultats avec cette solution et voici ce qu’il dit en substan- 
ce, en 1934, devant les membres de la Société de pédiatriede Philadelphie : 
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1° Il y a avantage A employer des solutions hydratantes avant la 
montée. laiteuse et, parmi celles-ci, la meilleure semble étre la solution 
a base de gélatine. 

2° Aprés l’avoir employée chez deux cent cinquante nouveau-nés, 
il a constaté, en comparaison avec deux cent cinquante autres bébés 
qui ont recu d’autres solutions que les premiers se montrent plus avides, 
vomissent moins, prennent mieux le sein, ont moins besoin de complé- 
ment et supportent mieux, aprés le troisiéme jour, |’intervalle de quatre 
heures entre les tétées ou biberons. De plus, la perte de poids initiale 
a été de % seulement de celle du groupe témoin et moins de la moitié 
de celle des nouveau-nés nourris 4 la solution citratée et lactosée. Le 
poids, A la sortie de l’hépital, s’est montré supérieur d’une once a celui 
de la naissance chez les nouveau-nés du premier groupe tandis que chez 
ceux du groupe témoin et ceux alimentés 4 Ia solution citratée et lactosée, 
ce poids n’a pas été atteint ou dépassé. 

3° Enfin, le danger du sevrage précoce avec cette solution n’existe 
a peu prés pas puisque 85% de ces bébés ont pu continuer 4 étre 
alimentés au sein aprés leur sortie de |’hépital. 

Le Dr Halpern (Journal of Pediatrics, 1934), emploie aussi cette 
solution et nous donne ses résultats : soixante-cing nouveau-nés ont 
recu, les deux premiers jours, la solution de Kugelmass, soixante-cing 
autres bébés ont recu diverses autres solutions en attendant la montée 
laiteuse ; les premiers ont perdu 1.14% moins de poids et ont regagné 
leur poids de naissance 1.3 4 1.5 jour plus tét que les seconds. 


La solution de Kugelmass donne-t-elle réellement des résultats 
supérieurs 4 ceux qui ont été obtenus par les moyens employés jusqu’ici ? 

Le Dr Tyson, s’adressant au Dr Crawford dont nous avons donné 
opinion plus haut, croit imprudent de conclure trop vite sur un nombre 
aussi restreint que deux cent cinquante bébés. II se demande si la 
perte de poids initiale est vraiment dangereuse et si les enfants qui 
perdent beaucoup de poids se comportent plus mal, aprés leur sortie 
de l’hépital, que ceux qui n’en perdent pas ou a peu prés pas. 

Le Dr Thorpe, parlant devant les membres de la méme société, 
admet que le nouveau-né a besoin d’eau et croit que tout ce qui peut 
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en rendre |’absorption et |’assimilation faciles doit y étre ajouté : sucre, 
sel, gélatine, etc. II ne manifeste donc aucune préférence pour I|’une 
ou l’autre de ces solutions. II en est de méme du Dr Leebron qui, non 
seulement emploie les solutions usuelles, mais, aussi, se sert 4 l’occasion 
de lait évaporé, en attendant la montée laiteuse. 

Quant au Dr Melnick, il préfére, les premiers jours, ne rien donner 
au bébé normal, de peur d’aboutir a un sevrage hatif. 

Enfin le Dr Waring met en doute la possibilité de prévenir Ia perte 
de poids initiale chez le nouveau-né, et croit que les meilleures solutions 
4 employer avant la monté laiteuse sont les solutions lactosée et lactosée 
et citratée. II] défend le lait de vache qui peut nuire a |’alimentation 
maternelle et provoquer des réactions de sensibilisation. 


En présence d’opinions et de résultats aussi différents, il semble 
bien que chacune de ces solutions agit plutét par son apport hydrique 
que par sa composition. Comme bien d’autres auteurs avant nous, 
nous croyons, qu’en général, il est possible de prévenir une perte de 
poids exagérée en complétant le sein avec des solutions hydriques sucrées 
ounon. D/autre part, nous ne reeommandons pas, durant les premiéres 
vingt-quatre ou trente-six heures, en vue d’éviter la perte de poids 
initiale, la prise forcée de solutions hydriques, encore moins de com- 
pléments de lait qui pourraient conduire 4 un sevrage hatif. It faut, a 
tout prix, éviter Ia tendance erronée de compleéter trop tét chez I’enfant 
en santé qui tette bien, si nous voulons réussir en alimentation mater- 
nelle. Ce n’est pas habituellement la perte de poids des premiers jours 
qui met la vie du nouveau-né en danger, mais plutét l’impossibilité dans 
laquelle se trouve la mére de nourrir son enfant ou le refus de ce faire. 
C’est un fait connu depuis longtemps puisque Bouchaud, dés 1863, 
établissait que quelques nouvéau-nés croissaient rapidement dés le 
deuxiéme ou troisiéme jour, pourvu qu’ils tétent bien et que leur mére 
ait beaucoup de colostrum. Theodor Keysmarsyky expliquait, en 1873, 
augmentation immédiate du poids par une alimentation abondante 
et l’absence d’évacuation. II affirmait que les enfants de multipares 
présentaient des conditions plus satisfaisantes que ceux de primipares. 

Parrot, dans son livre sur I’athrepsie (1877), souligne rigoureusement 
les dangers auxquels est exposé le nourrisson abandonné par sa mére. 
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« Tout nouveau-né, écrit-il, doit étre allaité par sa mére ou a défaut par 
une nourrice mercenaire et le lait qu’il tire du sein doit étre son unique 
aliment. Pour le nouveau-né, continue-t-il, la mamelle est |’équivalent 
du placenta ; le lait de la mére est presque le sang que naguére elle lui 
donnait, |’arracher du sein, c’est |’exposer 4 ces troubles digestifs dont 
les conséquences sont parfois si redoutables ». 


Plus prés de nous, Rodden et Stoesser, (Wisconsin Med. Journal, 
1938) donnent une statistique portant sur quatre cents (400) enfants ; 
chez les uns, on n’a donné que de |’eau en attendant la montée laiteuse, 
chez les autres, on a donné des compléments. La perte initiale a été 
la méme dans I’un et |’autre groupe, mais, chose curieuse, au dixiéme 
jour, les bébés qui n’avaient pas recu de complément pesaient plus que 
leurs témoins. IIs concluent que les compléments donnés tét n’ont qu’un 
effet : précipiter le sevrage. 


Les Drs Shick et Smith (American Ped. Society, avril 1939) n’atta- 
chent pas une grande importance a Ia perte de poids initiale puisqu ils sont 
opposés 4 tout complément tant que |’allaitement maternel n’a pas été 
établi et ne s’est pas montré insuffisant, ceci évidemment chez les enfants 
normaux. IIs admettent cependant |’utilité et parfois la nécessité des 
solutions sucrées. D’aprés le Dr Smith, 90% des bébés nés au Bellevue 
Hospital, et nourris au sein, atteignent leur poids initial au dixiéme jour, 
sans formule complémentaire ou supplémentaire. 


Les statistiques pour les bébés nourris exclusivement au sein 4 
’Hépital du Saint-Sacrement, entre 1929 et 1941 sont 4 peu prés identi- 
ques aux précédentes, puisque chez 1,042 bébés, le poids a la sortie de 
’hépital (douziéme jour), n’était inférieur chez les filles que d’une once 
et chez les garcons que de deux onces, A leur poids de naissance respectif. 
Par contre, chez les enfants nourris artificiellement, le retour au poids 
initial s’est fait plus lentement comme en témoignent les chiffres 
suivants : 


a) Bébés nourris au lait pasteurisé : 


Le retour au poids de naissance, tant chez les filles que chez les 
garcons ne s’est fait que vers le dix-huitiéme jour. 
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b) Bébés nourris au lait en poudre (Lactogen, Dryco, Eledon) : 


Ici aussi le retour au poids initial ne s’est fait que vers le 
dix-septiéme ou dix-huitiéme jour. 


c) Bébés nourris au lait concentré sucré : 


Ces bébés, en grande partie de poids inférieur 4 Ia normale (débiles, 
prématurés), ont séjourné en moyenne vingt-deux jours 4 la pouponniére. 
A ce moment, ils dépassaient leur poids de naissance de trois 4 cing onces. 


d) Bébés nourris au lait évaporé : 


Le nombre insuffisant de bébés nourris au lait évaporé nous empéche 
de donner des chiffres qui pourraient avoir quelque valeur pratique. 


Notre technique de I’alimentation des nouveau-nés normaux dans 
les premiers jours de la vie a été A peu prés la méme depuis douze ans. 
Les premiéres vingt-quatre heures, si l'enfant dort et n’est pas déshydraté, 
nous ne lui donnons rien. Dans le cas contraire, nous lui donnons un 
peu d’eau stérile, légérement sucrée (11%4 once plus un quart d’une 
cuillerée 4 thé de sucre), sans horaire fixe et 4 plusieurs reprises si néces- 
saire. A partir du deuxiéme jour, |’enfant est mis au sein toutes les 
quatre heures, cing minutes, ou au biberon, toutes les trois ou quatre 
heures. Entre les tétées ou biberons, il recoit de I’eau sucrée, s’il semble 
assoiffé ou déshydrate. 

Les jours suivants, l’enfant au biberon recevra davantage, si son 
appétit le requiert, si sa tolérance est bonne et surtout si son poids est 
a la baisse ou est stationnaire. Quant au bébé nourri au sein, nous 
attendons le plus longtemps possible avant de lui donner des compleé- 
ments. Nous portons la durée des tétées ou des boires 4 quinze ou 
vingt minutes et l’horaire aux trois heures. Ce n’est qu’aprés un essai 
raisonnable de plusieurs jours et une perte de poids marquée que nous 
nous décidons 4 compléter les tétées temporairement d’abord, puis enfin 
de facon permanente, si nous y sommes forcés. 

Cette technique nous a donné des résultats comparables 4 ceux des 
autres auteurs et, pour cette raison, nous n’avons pas voulu la mettre de 
cété. A notre sens, nos efforts ne doivent pas tant porter a prévenir la 
perte de poids initiale reconnue de tout temps comme plus ou moins 
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physiologique, non dangereuse et inévitable ; ils doivent tendre a faire 
renaitre l’alimentation maternelle en train de disparaitre. Dans une 
seule institution hospitaliére de cette ville, le pourcentage de I’allaite- 
ment maternel est tombé de 60% qu’il était en 1929, 4 21% en 1941, 
soit de 39% en douze ans. II n’est donc pas étonnant qu’avec un pour- 
centage d’alimentation artificielle de 75% 4 80%, on éprouve parfois de 
grandes difficultés, on constate des pertes de poids initiales marquées et 
conséquemment des reprises ralenties. 

L’expérience a nettement démontré qu’une perte de poids chez 
enfant normal ne dépassant pas 10% du poids initial ne doit pas nous 
inquiéter 4 la double condition que soit enrayée la perte en eau et que 
le recours |’allaitement maternel ne tarde pas. 
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L’'ACTUALITE THERAPEUTIQUE 


LE SYNDROME DE MENIERE, 
LA MIGRAINE ET CERTAINS ETATS ASSOCIES “) 


On a beaucoup cherché, depuis quelques années, 4 reconnaitre 
Ia cause du syndrome de Méniére, de méme que celle de la migraine. 
Persuadé que les deux syndromes ont un mécanisme identique et sont 
trés connexes dans leur cause, je tacherai, dans cet article, d’exposer 
les raisons de mes convictions. Je veux aussi faire une bréve étude 
de certains autres états qui sont souvent associés 4 I’un ou a I’autre, ou 
aux deux, et chercher s’il ne serait pas possible de leur trouver un ter- 
rain commun 4 tous. : 


LE SYNDROME DE MENIERE 


Le syndrome qui porte le nom de Méniére est classiquement ainsi 
décrit : « attaques brusques et répétées de vertige, associées 4 de la 
surdité et a un tintement d’oreilles». En fait, c’est le syndrome 
labyrinthique, puisque seule l’oreille interne peut étre le lieu d’origine 
de manifestations a la fois cochléaires et vestibulaires, et que le diagnostic 
du syndrome ne peut étre légitime que lorsque I’on retrouve des mani- 
festations des deux ordres. Nous ne traiterons ici que de ces cas, et 


(1) D’aprés Miles Atkinson, M.p., F.R.c.s., The Eye, Ear, Nose er Throat Monthly, 
vol. XXIII, n° 11 (nov.) 1944, page 436. 
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de ce groupe de cas dont on ne peut rapporter les symptémes a des 
causes décelables ; en d’autres termes, nous ne traitons que des attaques 
idiopathiques du syndrome de Méniére. 


Méniére lui-méme, se basant sur une seule autopsie, attribua la 
cause des crises 4 une hémorragie labyrinthique. Cette théorie, que I’on 
avance encore de temps a autre, doit étre rejetée. L’hémorragie dans 
le labyrinthe, nous le savons, cause la mort de l’organe et, aprés la crise 
initiale de vertige (crise trés forte), il n’y a plus de crise. La caracté- 
ristique du vrai syndrome de Méniére est la répétition des crises. 


Plus récemment, on a attribué le syndrome 4 une perturbation de 
Péquilibre de l’eau ; 4 un excés de I’ion sodium ; A une insuffisance de 
lion potassium. Les auteurs de ces théories ont rapporté une série de 
cas pour démontrer ce qu’ils avancaient, mais un traitement suivi dans 
le sens méme de leurs directives s’est avéré moins satisfaisant dans 
d’autres mains que celles de leurs créateurs. 


Je crois que le mécanisme des attaques réside dans un dysfonctionne- 
ment vasculaire, et il reste encore 4 en découvrir la cause. II est possible 
qu’on découvre plus tard une vérification de cette hypothése dans les 
observations déja rapportées. 


L’bypothése vasculaire.—En résumé, lhypothése vasculaire de- 
mande qu’on classe les patients souffrant du syndrome de Méniére en 
deux groupes : dans |’un, Ie syndrome serait di 4 une vaso-dilatation 
primitive, dans I’autre 4 une vaso-constriction. On distingue les deux 
groupes par leur réaction intra-dermique 4 |’histamine. 


Si on administre des médicaments vaso-dilatateurs 4 des patients 
sensibles A |’histamine ou du groupe de la vaso-dilatation primitive, un 
procédé visant 4 augmenter leur déficience vasculaire, on précipite les 
crises ou les débuts de crises, et leur état est aggrave. Les vaso-constric- 
teurs, au contraire, abolissent les crises et améliorent la condition des 
patients. L’inverse s’applique aux patients de I’autre groupe, le groupe 
insensible a I’histamine, ou de la vaso-constriction primitive : les vaso- 
constricteurs précipitent les crises, les vaso-dilatateurs les abolissent. 
L’observation clinique et les résultats du traitement prouvent ces 
avancés. 
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Le groupe de la vaso-dilatation primitive. — C’est le plus petit groupe, 
comprenant environ un cinquiéme ou moins de tous les cas idiopathiques. 

Le postulat, appuyé par l’expérimentation, est que, dans ce groupe, 
la cause des attaques est due a une dilatation des capillaires de la couche 
vasculaire externe, 4 une augmentation de la perméabilité de leurs parois 
et 4 une surproduction conséquente d’endolymphe. Cet excés d’endo- 
lymphe diminue Ia fonction de Ia cochlée et du vestibule, et lorsque 
l’augmentation de la pression de l’oreille interne atteint un degré au- 
dessus duquel toute compensation devient impossible, il se produit une 
attaque de vertige. 

L’observation clinique confirme ce postulat. Plusieurs patients 
observent une montée progressive vers une crise, qu’ils peuvent prédire 
quelques heures ou méme une journée ou plus avant qu’elle n’arrive. 
Aprés la crise, ils se sentent mieux, et leur audition s’améliore.. 

Le traitement de ce groupe, par la désensibilisation 4 I’histamine, 
s’est avéré trés satisfaisant, 4 tel point que j’en suis venu 4 considérer le 
fait de placer les patients dans ce groupe comme un pronostic aussi bien 
qu’un diagnostic. Jusqu’d ce jour, nous n’avons pas eu d’échecs dans 
ce groupe, et tous les cas ont été suivis pendant des périodes allant jus- 
qu’a deux ans. 

La désensibilisation peut se faire selon deux méthodes, la méthode 
rapide intra-veineuse, et la méthode lente comme dans |’administration 
d’un vaccin. Je n’ai pas d’expérience de la premiére, car j’en ai peur. 
Certains patients réagissent violemment 4 Il’histamine a hautes doses, 
et on a méme rapporté des cas de collapsus soudain et de mort. 


Le groupe de la vaso-constriction primitive: elle comprend les quatre 
cinquiémes des cas idiopathiques. Confirmée expérimentalement, la 
théorie est celle d’un vaso-spasme soudain qui produit une anoxémie 
temporaire de la cochlée et du vestibule, avec diminution ou perte de la 
fonction par la suite. 

Ici encore, le postulat se démontre cliniquement par la soudaineté 
des attaques dans ce groupe. Elles arrivent trés souvent sans aver- 
tissement, et peuvent méme jeter la victime brusquement au sol, dans 
incontinence. Parfois il se produit un court avertissement par une 


Or 
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augmentation du tintement d’oreilles, la cochlée étant une terminaison 
nerveuse plus sensible que le vestibule, organe plus vieux dans le régne 
animal. 


De plus, Ia guérison est plus lente que dans le groupe de la vaso- 
dilatation, le patient demeurant instable pendant des heures ou des jours. 
Cette période d’instabilité est probablement due 4 une vaso-dilatation 
secondaire comme il s’en produit une dans la maladie de Raynaud, qui 
est une maladie tout 4 fait comparable a celle que nous étudions. 


Cette vaso-dilatation secondaire, ou plutét l’accroissement de la 


_perméabilité des capillaires résultant de l’anoxémie temporaire causée 


par la vaso-constriction, diminue la fonction de l’organe comme dans le 
groupe de la vaso-dilatation, cause la période d’instabilité et de surdité 
plus profonde, et produit la méme image de dilatation des espaces 
endo-lymphatiques. 


Le traitement dans ce groupe réside dans les vaso-dilatateurs. Le 
plus satisfaisant de ces médicaments est, 4 mon avis, |’acide nicotinique. 
II peut étre donné pendant longtemps, ne s’accumule pas dans |’organisme 
et ne cause pas d’effets secondaires facheux par une chute subite de la 
tension artérielle. Le point le plus important 4 retenir est que sa 
posologie varie fortement d’un individu a l’autre. ... Le but du traite- 
ment est de prévenir les crises en maitrisant la tendance aux vaso- 
spasmes, et non d’arréter une attaque pendant qu’elle dure, bien que le 
traitement puisse souvent prévenir une crise qui commence. Par con- 
séquent, le traitement doit se continuer pendant longtemps : des mois 
ou des années... 


Le médecin doit réaliser et faire remarquer au patient qu’il ne doit 
pas attendre une guérison immédiate et miraculeuse. Les progrés sont 
lents, les rechutes, non exceptionnelles, et ce n’est que graduellement 
qu’on peut maitriser la maladie. En d’autres termes, les crises ne sont 
pas abolies immédiatement, mais deviennent de moins en moins graves 
et de plus en plus espacées, jusqu’a ce que, dans les cas favorables, elles 
cessent. 


Résultats du traitement : on a obtenu une bonne proportion de 
succés avec ce traitement, mais j’insiste sur le fait qu’on ne doit pas en 
(6) 
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attendre une guérison immédiate. De plus, on ne peut étre assuré du 
succés. II y a des patients qui, aprés une amélioration rapide et dra- 
matique, rechutent et deviennent entiérement résistants aux effets de 
l’acide nicotinique. Leur nombre est restreint, mais il m’est impossible 
de donner des chiffres exacts pour le moment. 


En résumé, I’acide nicotinique n’est pas le traitement final, mais il 
semble étre un bon point de départ. Nous ne trouverons un traitement 
adéquat pour chaque cas que lorsque nous saurons la cause du vaso- 
spasme. 


Importance d’un bon groupement. — On ne saurait trop insister sur 
limportance d’un groupement exact. Un patient faisant partie du 
groupe sensible 4 l’histamine,, ou de vaso-dilatation primitive, traité 
a l’acide nicotinique, verra certainement son état s’aggraver. Les 
crises, parfois d’une gravité considérable, seront précipitées. 


De méme, les cas appartenant au groupe de Ia vaso-constriction 
primitive, traités 4 l’histamine, vont s’aggraver, mais pas d’une facgon 
aussi dramatique. En fait, ils peuvent, au début, s’améliorer, comme il 
arrive frequemment et malheureusement, par I’effet de l’action vaso- 
dilatatrice de histamine, comme I’ont démontré Shelden et Horton. 
Par malheur, ces auteurs, impressionnés par les effets immédiats et dra- 
‘matiques de l’histamine, ont rapporté leurs observations avant d’avoir 
suivi leurs patients pendant assez longtemps. II en résulte que l’his- 
tamine, dans le traitement du syndrome de Méniére, a acquis une 
réputation qu’elle ne mérite qu’en partie. Dans le petit groupe des cas 
sensibles 4 I’histamine, les résultats de Ia désensibilisation 4 |’histamine 
sont excellents ; dans le plus grand groupe des cas insensibles 4 I’his- 
tamine, I’amélioration immédiate est suivie d’une rechute, et, ce qui est 
pis, d’une résistance 4 un traitement par vaso-dilatation qu’il faut 
beaucoup de temps et de soins pour surmonter. Et je veux, ici, répéter 
mon avertissement au sujet de [’usage aveugle de I’histamine dans le 
vertige paroxystique, autant qu’au sujet de l’usage aveugle de I’acide 
nicotinique. L’un ou l’autre peut décevoir le médecin et inquiéter le 
malade. La raison d’étre de chaque méthode doit étre comprise si 
l’on veut en escompter du succés. 
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Section de la VIII® paire cranienne (auditif) : je veux encore ajouter 
un avertissement. Les interventionnistes ont décrit ce procédé de 
facon trop favorable. L’opération n’est pas plus le point final au 
probléme du traitement du syndrome de Méniére que l’histamine, I’acide 
nicotinique, le chlorate de potasse ou le régime déchloruré. Elle a ses 
succés, surtout dans le groupe des vieillards. Elle a aussi ses déboires, 
d’aucuns trés Iamentables. Et on doit s’y attendre. La cause du 
syndrome de Méniére est générale, et occasionne un dérangement général. 
L’oreille n’est que le siége de sa manifestation principale. Chez plusieurs, 
les crises continuent aprés |’intervention, sans vertige il est vrai, mais 
avec la persistance et méme parfois l’accentuation de la surdité et 
du tintement. La section du nerf vestibulaire ne fait que couper le fil 
téléphonique, elle n’arréte pas la voix de parler au bout. ... L’inter- 
vention ne doit étre que la derniére ressource, et on ne doit |’entreprendre 
qu’aprés une étude attentive de tous les éléments du probléme. 


LA MIGRAINE 


Avant de discuter de la migraine, il est important d’en donner une 
définition précise. Le terme de migraine est trop souvent utilisé 4 tort 
pour désigner une multitude de céphalées. Russell Brain définit la 
migraine de facon concise, ainsi : « un désordre paroxystique caractérisé 
dans sa forme compléte, par des hallucinations visuelles et d’autres 
dérangements de la fonction cérébrale, associés 4 une céphalée et 4 du 
vomissement ». Quand je parle de migraine, par conséquent, je parle 
d’un mal de téte de cette sorte, bien que je n’aie pas insisté sur la forme 
compléte avec dérangements des fonctions cérébrales autres que la 
visuelle. 


Le double mécanisme dans la migraine. — De méme que le syndrome 
de Méniére, la migraine répond 4 un double mécanisme. Du Bois Rey- 
mond a parlé déja de migraine « rouge » et de migraine « blanche », et ses 
travaux ont été confirmés par ceux de Kennedy et de Wolff. Le 
premier a démontré I’allergisme dans certains cas de migraine, supposant 
un cedéme local du cerveau comme Ia cause des manifestations migrai- 
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neuses. Le second a démontré que, dans un autre groupe, le scotome est 
est di A un spasme vasculaire, la céphalée subséquente, 4 une vaso- 
dilatation secondaire. 


Nous retrouvons donc ici le méme mécanisme double que dans le 
syndrome de Méniére : d’une part, une vaso-dilatation primitive, ou 
cedéme localisé et, d’autre part, une vaso-constriction primitive suivie 
d’une vaso-dilatation secondaire. La seule différence est |’endroit ov se 
produisent ces phénoménes vaso-moteurs, le labyrinthe ou le lobe occipi- 
tal. Du point de vue de l’apport vasculaire, les deux régions ne sont pas 
tellement séparées, les deux étant nourries par des branches de I’artére 
basilaire. 


A mon avis, les deux syndromes sont identiques sauf pour leurs 
localisations anatomiques, la migraine étant le syndrome de Méniére 
au cerveau, et le syndrome de Méniére n’étant rien autre que la migraine 
dans I’oreille. 


Rapports entre. la migraine et le syndrome de Méniére. — L’idée d’un 
rapport entre la migraine et le syndrome de Méniére n’est pas de moi : 
Méniére lui-méme I’a avancée et Symonds I’a discutée. L’idée serait 
mieux appuyée si on pouvait trouver les deux syndromes chez le méme 
individu en méme temps. Et ils existent ensemble. La migraine 
accompagne le syndrome de Méniére dans beaucoup de cas des deux 
groupes. 

La céphalée se rencontre souvent dans le syndrome de Méniére : 
c’est parfois la migraine classique, parfois une manifestation moins 
grave, parfois un mal de téte qui n’a pas de rapport avec la migraine. 


1.— Cas sensibles 4 I’bistamine.— Dans ce groupe, la céphalée 
précéde la crise et lui sert d’aura. Elle peut débuter 24 heures avant 
l’attaque, et elle est, au moins au début, unilatérale et du cété de l’oreille 
la plus sourde. Le mal de téte augmente graduellement en intensité 
jusqu’a devenir une douleur intense, Iancinante qui, 4 son apogée, éclate 
comme une fusée au cours d’une crise vertigineuse. Le vertige peut 
étre considérable pour un certain temps, puis diminuer et disparaitre. 
A l’acmé de Ia crise, le patient vomit Ie plus souvent, se sent compleéte- 
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ment abattu, et finit par s’endormir et reposer. Est-ce lA une descrip- 
tion d’une attaque de migraine ou d’une crise de Méniére? Je crois 
que la description couvre les deux syndromes. Le spécialiste en 
neurologie voit les patients chez qui la céphalée relégue dans |’ombre le 
vertige ; l’otologiste, ceux chez qui le vertige prédomine. Lorsque les 
deux symptémes sont également prononcés, les deux hommes de science 
de disputent le corps de la victime. (!!!) (« Where both symptoms 
are prominent, the two fight over the body. ») 


Je n’ai trouvé les crises de cette nature, ot la céphalée précéde 
immédiatement le vertige, que dans les cas sensibles 4 I’histamine. La 
crise est causée par une vaso-dilatation primitive, comme la céphalée et 
le vertige, et les deux symptémes rétrocédent rapidement aprés une 
désensibilisation 4 l’histamine. 


Les résultats du traitement.sont en rapport avec les faits que je viens 
d’exposer. Et comme dans le syndrome de Méniére, si, par erreur, on 
traite les patients de ce groupe par des vaso-dilatateurs, céphalée et 
vertige augmentant, l’acuité auditive diminue de fagon marquée. 


2.— Cas insensibles @ l’bistamine. — Dans le second groupe, in- 
sensible 4 l’histamine, ou de vaso-constriction primitive, le tableau est 
différent. Ici, la céphalée, surtout ou tout a fait unilatérale et du cété 
de l’oreille Ia plus sourde, suit au lieu de précéder |’attaque, comme dans 
la migraine classique, la céphalée suit le scotome. Wolff et ses colla- 
borateurs ont démontré que le scotomre est un phénoméne de vaso- 
spasme, la céphalée qui suit, de vaso-dilatation ; et moi, j’ai démontré 
que le vertige de Méniére, dans ce groupe, est aussi di 4 une vaso- 
constriction. Par conséquent, voici un paralléle parfait entre les 
attaques du syndrome de Méniére et celles de la migraine. La seule 
difference réside dans la situation des phénoménes. Dans le syndrome 
de Méniére, le spasme vasculaire se produit dans les vaisseaux labyrin- 
thiques, et engendre un dérangement de |’équilibre. 


Céphalée atypique. — II existe une autre sorte de céphalée qui appa- 
rait avec les crises de Meéniére. Elle est aussi paroxystique et uni- 
latérale et d’intensité variable, mais il lui manque certaines caracté- 


590 Lavat MEDICAL Octobre 1945 


ristiques auriculaires de la vraie migraine, et en particulier les prodrores. 
Bien qu’elle soit souvent associée chronologiquement 4 un certain 
vertige, le plus souvent peu intense, elle peut aussi exister sans vertige. 
On l’appelle migraineuse, ou céphalée tensionelle. A mon avis, cela 
signifie au point de vue de son mécanisme que le spasme initial a été 
insuffisant pour engendrer des phénoménes de vaso-spasme évidents, 
comme le scotome ou le vertige, et qu’il ne différe de la véritable migraine 
qu’en intensité, ayant le méme mécanisme fondamental. Cette céphalée 
montre bien combien |’élément secondaire qu’est la vaso-dilatation peut 
reléguer dans I’ombre la vaso-constriction fondamentale. En résumé, je 
crois que le degré de Ia céphalée secondaire, i.e. la vaso-dilatation, dépend 
de l’intensité du spasme vasculaire primitif. 


La migraine conduisant aux attaques de Méniére. — J’ai mentionné 
plus haut Ja migraine associée aux crises du syndrome de Méniére pour 
démontrer que leur mécanisme vasculaire est identique. Une autre 
preuve est que, souvent, la migraine de I’adolescence est remplacée 
par les crises de Méniére dans l’Age moyen. Les céphalées diminuent 
quand les attaques de vertige commencent. L’explication que je propose 
est que l’Age et les attaques répétées ont tellement diminué la vaso- 
motricité des vaisseaux que la vaso-dilatation secondaire cesse graduelle- 
ment de se produire. Tout cela est fonction du spasme, et surtout dans 
l’artére auditive interne, 4 cause de son calibre relativement petit si on le 
compare 4 la cérébrale postérieure. On a observé cliniquement, depuis 
longtemps, que les patients finissent par perdre leurs maux de téte 4 
mesure qu’ils avancent en Age. On n’a pas signalé au méme point que 
l’Age peut leur amener autre chose, notamment les crises de Méniére ou 
hypertension. L’explication peut étre celle que j’ai donnée plus haut. 


‘Si ma théorie du mécanisme de la migraine par un phénoméne 
primitif de vaso-spasme est exacte, le traitement de la céphalée mi- 
graineuse par des vaso-constricteurs comme le tartrate d’ergotamine est 
une erreur. Le traitement logique serait un vaso-dilatateur. Par con- 
séquent, bien que les résultats immédiats du traitement a |’ergotamine 
dans le soulagement de la céphalée par vaso-dilatation soient parfois 
frappants, l’action vaso-constrictrice 4 laquelle le médicament doit son 
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effet accentue nécessairement le processus primitif de vaso-constriction 
qui engendre Ia crise. L’effet de |’ergotamine dans la migraine est 
tout A fait temporaire, et peut-étre nuisible. Son usage prolongé produit 
souvent des manifestations de vaso-spasme dans les membres. II est 
injustifiable de I’utiliser comme préventif des crises. 

Les résultats du traitement de ce groupe de vaso-constriction ont été 
satisfaisants dans |’ordre d’idées que j’ai exprimé. Les patients que j’ai 
traités dans le sens exclusif de Ia vaso-dilatation s’en sont bien sentis. 


CoNCLUSION 


Dans la migraine, comme dans le syndrome de Méniére, nous avons 
mis en évidence un mécanisme double : |’un de vaso-dilatation primitive, 
l’autre, de vaso-constriction primitive. Les facteurs déterminants de ce 
dérangement vasculaire ou le siége de ses manifestations demeurent un 
sujet d’importance fondamentale qu’il reste encore 4 résoudre. Mais 
maintenant que le mécanisme des attaques est connu, la route est ouverte 
pour la découverte des facteurs qui le déclenchent. 


Erats associés 


II est d’autres maladies, certaines trés communes et de cause in- 
connue, que rencontre frequemment associées 4 ou I’autre ou 
aux deux syndromes que nous avons discutés. Je crois que leur mé- 
canisme commun est un déréglement vasculaire, et c’est pourquoi je les 
cite malgré le peu de documents que j’ai a leur sujet. 


L’épilepsie. — Lennox et von Storch ont démontré les relations qui 
existent entre la migraine et l’épilepsie, relations reconnues par les 
neurologistes. Nous venons de discuter des rapports entre la migraine 
et le syndrome de Méniére. Bien qu’on ne doive pas accepter la dé- 
duction de Ia conclusion recherchée : « le syndrome de Méniére et 
épilepsie se ressemblent », des deux postulats que nous avons cités, on 
peut croire 4 |’existence d’une telle conclusion ; il se peut que ces trois 
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maladies paroxystiques aient une cause fondamentale semblable, sinon 
identique. Voici ce qui nous porte 4 le croire. 


D’abord, il existe une grande similitude dans la symptomatologie 
du syndrome de Méniére et de |’épilepsie idiopathique. Dans le premier, 
on rencontre souvent des crises momentanées et répétées d’instabilité 
qui durent une ou deux secondes. Ces petites crises peuvent survenir 
entre de plus grandes, ou encore, une série de crisettes peut conduire a 
une crise compléte du syndrome de Méniére. Ou encore, les petites 
attaques peuvent s’aggraver graduellement. Certains patients, habi- 
tuellement ceux dont les crises sont intenses, sont parfois saisis de fagon 
différente ; se sentant frappés brutalement, ils tombent au sol ou sont 
renversés de leur chaise, parfois méme avec perte de conscience. Je sais 
le danger qu’il y a a essayer de tirer des conclusions sur une cause en se 
- basant sur une simple similitude symptomatologique, mais on admettra 
que la resserblance de telles attaques avec le petit mal et le grand mal 
n’est pas minime. 

Il y a également ressemblance du cété biochimique. Dans la 
premiére partie de cette revue, on a déja mentionné les travaux de 
Mygind et Dederding sur le métabolisme de |’eau des patients souffrant 
du syndrome de Méniére, de Furstenberg, de Talbott et de Brown'sur 
les altérations de l’équilibre électrolytique. Ces recherches ont obtenu 
un certain succés, et elles ont plus qu’une base théorique. Elles doivent 
paraitre bien familiéres 4 ceux qui ont l’habitude de venir en contact 
avec les épileptiques. 


Du cété clinique, un cas que j’ai vu réecemment laisse 4 méditer. 
Un homme de 30 ans souffre de migraine intense depuis son enfance. 
Depuis environ le méme temps, il souffre également d’un tintement 
variable, et bien que ne se sachant pas sourd, il accuse par moments un 
certain « voile » d’une oreille : son audiogramme montre une encoche 
considérable cans les notes hautes a Ja hauteur de son tintement. Depuis 
envircn trois ans, il a été souvent pris d’un vertige momentané, parfois 
plus prononcé, et qui augmente en intensité et en fréquence, ces derniers 
temps. Encore plus récemment, il a eu des crises qu’il dit tout a fait 
différentes des autres. Dans ces crises, il se sent comme transporté en 
un autre endrait dans une sorte de réve, chose rarement associée 4 
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Pépilepsie. Ici, par conséquent, chez un méme patient, nous avons une 
migraine conduisant au syndrome de Méniére, puis 4 un autre syndrome 
qu’on accepte comme un équivalent épileptique. J’ai eu un autre cas 
semblable. Symonds en rapporte deux autres, et croit que ces trois 
états sont en rapport étroit avec l’autre. 


Enfin, Ile cété expérimental. Quatre épileptiques connus, ayant 
déja été étudiés au New York Psychiatric Institute quant a4 leurs observa- 
tions cliniques, réactions, électro-encéphalogrammes, furent pris au 
hasard — ou plutét parce qu’ils se trouvaient tous les quatre a |’hépital 
en ce moment. Des intra-dermo-réactions a I’histamine furent faites 4 
tous les quatre et, par un heureux hasard, trois furent négatives, l’autre, 
positive. Deux groupes d’expériences purent étre faits. 


Dans le premier groupe, les quatre patients recurent une injection 
intra-veineuse de 0.5 c.c. d’adrénaline & '/10.000c. Un électro-encé- 
phalogramme fut pris avant et aprés l’injection. Les résultats furent 
intéressants. Dans les trois cas insensibles 4 |’histamine, en moins 
d’une minute aprés l’injection, il se produisit une réaction prononcée : 
paleur de Ia face et des mains, douleur thoracique, de l’angoisse ; la 
réaction se passa dans quelques minutes. Dans deux cas, il y eut une 
modification rapide et marquée des ondes cérébrales ; dans I’autre, il se 
produisit un changement dont le caractére donna un résultat imprécis 4 
électro-encéphalographie. Chez un patient, des mouvements cloniques 
du pied semblaient présager une crise qui, par malheur, ne se produisit 
pas. Chez le patient sensible 4 l’histamine, |’effet fut absolument 
contraire. L’adrénaline ne détermina que trés peu de réaction, pas 
d’angoisse, et améliora les ondes cérébrales. 


Dans un second groupe d’expériences, on administra 50 milligrammes 
d’acide nicotinique en injection intra-veineuse 4 chacun des quatre 
patients, et comme auparavant, on prit 4 chacun une électro-encé- 
phalogramme avant et aprés l’injection. Dans ce cas, on obtint un effet 
contraire. Les tracés des ondes cérébrales des trois patients insensibles 
a histamine demeurérent inchangés ou un peu améliorés ; celui du 
patient sensible a |’histamine fut modifié, et le patient Iui-méme devint 
mal 4 l’aise et angoissé. II est intéressant de noter que les crises de ce 
patient étaient toujours précédées pendant environ 24 heures d’une cé- 
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phalée qui augmentait en intensité jusqu’a la crise, tout comme Ie mal 
de téte précéde I’attaque de Méniére chez les patients qui sont sen- 
sibles a l’histamine. 

Une cinquiéme patiente, sensible a |’histamine, dont, malheureuse- 
ment, nous n’avons pu avoir de tracé électro-encéphalographique, eut 
des crises de nature inusitée. Elles étaient plutét d’intensité faible, 
mais fréquentes et par groupes, et pendant ces crises méme, il se pro- 
duisait un érythéme cutané en plaques, toujours selon la méme topo- 
graphie sur la face et Ia poitrine, et la patiente ne pouvait se retenir de 
pleurer. A trois reprises, une injection d’histamine fit apparaitre 
chez elle une crise. Elle était sensible aux ceufs et aux tomates. 


Ces observations, quoique peu nombreuses, tendent 4 démontrer 
dans |’épilepsie un mécanisme double et comparable, sinon superposable, 
a celui de Ia migraine et du Méniére. Je regrette de n’avoir pas de 
résultats thérapeutiques de ces états pathologiques 4 offrir pour appuyer 
mes observations, mais si les résultats des traitements du Méniére et 
de la migraine, en fonction des deux groupes, peuvent servir de critére, 

on est en droit d’espérer de bons résultats ici aussi. 


Douleur faciale atypique. — Beaucoup de gens se plaignent de dou- 
leurs faciales, uni- ou bilatérales, et de caractére indéterminé. Elles 
peuvent survenir seules, et c’est de la névralgie. Si elles font partie d’une 
céphalée compléte unilatérale, il s’agit de migraine. Elles peuvent étre 
associées 4 une congestion du nez et A un coryza, et on les appelle sinusites. 

L’examen du nez, dans ces cas, révéle non pas une muqueuse con- 
gestionnée et irréguliére, mais une muqueuse rouge, séche et en cons- 
triction. Les voies respiratoires sont libres, malgré Ia sensation de 
congestion. Les sinus s’éclairent bien a la transillumination, et sont 
clairs aux rayons X. Parfois ces patients sont sujets 4 un éternuement 
spasmodique, ce qui fait faire chez eux un diagnositc de rhinorrhée 
d’origine vaso-motrice ; et on fait chez eux des recherches au point de 
vue allergie, malgré l’apparence de leur muqueuse nasale. 


En conséquence du diagnostic de céphalée d’origine sinusale ou de 
rhinorrhée d’origine vaso-motrice, ces patients sont souvent traités par 
des vaso-constricteurs ou des tampons d’argyrol, ou encore des injections 
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d’extraits de poussiéres de maisons ou d’autres substances du genre. 
De tels traitements, dans ces cas, ne font pas de bien et, par contre, 
nuisent parfois au patient, qui tombe ensuite dans la catégorie des 
cas de sinusite chronique qui passent d’un médecin 4 I’autre dans I’espoir 
de trouver quelque soulagement. Un traitement dans le sens des vaso- 
dilatateurs, avec des applications adoucissantes sur la muqueuse nasale 
asséchée, et du gardénal pour calmer les patients de leur appréhension, 
pourra produire des merveilles. Le gardénal est un médicament indis- 
pensable dans ces conditions de vaso-spasme. . 


Spasme des coronaires. — Plusieurs de mes patients souffrant du 
syndrome de Méniére avaient fait antérieurement des crises d’une 
autre nature qui avaient été diagnostiquées «crises coronariennes » 
par des cardiologues compétents, et ce, malgré des électro-cardiagrammes 
normaux. II est vraisemblable que ces crises aient été causées par un 
spasme coronarien. Les patients n’ont pas eu d’autres attaques du 
genre aprés avoir été soumis 4 un régime de vaso-dilatation pour leurs 
attaques du syndrome de Méniére. Je ne désire pas tirer de conclusions - 
extensives de cette observation ; je ne fais que la noter. Cependant, 
j'aime a noter également un travail de Neuwahl sur l’effet bienfaisant de 
l’acide nicotinique sur I’angine de poitrine. 


Maladies de la vésicule biliaire. — II n’est pas rare qu’un patient chez 
qui un diagnostic définitif de syndrome de Méniére ou de migraine a été 
porté ait été suspecté d’affection abdominale, le plus souvent de calculose 
vésiculaire, parfois d’ulcére gastrique ou d’appendicite. En fait, le 
patient insiste souvent sur ses symptémes abdominaux et néglige de 
mentionner les autres. Plusieurs ont été soumis 4 une exploration 
abdominale, chez qui on a trouvé des organes sains ; et lorsque l’on a 
trouvé un organe malade, il s’agissait, le plus souvent, de cholécystite 
calculeuse Mais l’ablation de la vésicule biliaire ne supprime pas 
toujours les symptdémes ; les crises continuent. II est difficile de ne pas 
conclure que les déviations métaboliques qui occasionnent les calculs 
biliaires ne puissent causer le stimulus du spasme vasculaire provoquant 
les crises de migraine ou de vertige. 
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L’idée que les troubles vasculaires sont 4 l’origine de ce qu’on 
peut appeler les désordres paroxystiques chroniques fait de plus en plus 
d’adepter. On accepte presque partout, par exemple, le mécanisme de 
la vaso-dilatation’ primitive dans les manifestations allergiques. Le 
mécanisme vaso-constricteur primitif de plusieurs autres maladies 
chroniques n’est pas aussi facilement accepté, mais il y a beaucoup de 
preuves en faveur de cette théorie. Cette contribution a pour but 
d’ajouter 4 ces preuves. Si la théorie est admise, il restera 4 découvrir 
les facteurs, car il y en a plus qu’un, qui produisent le spasme vasculaire. 


RESUME 


1° Nous avons démontré : 

a) Que les crises du syndrome de Méniére sont attribuables 4 un 
double mécanisme vasculaire ; 

b) Que les crises de migraine sont causées par un double mécanisme 
vasculaire identique ; 

c) Que les deux états peuvent survenir en méme temps, ou conduire 
lun a l’autre. 

2° La théorie est avancée que les deux syndromes ne sont que des 
manifestations d’ordre topographique différent du méme défaut basal. 

3° Nous avons décrit des observations tendant 4 démontrer que 
Pépilepsie idiopathique se rattache aux deux autres syndromes pour 
former une triade ayant les mémes causes fondamentales. 

4° Un mécanisme primitivement vaso-constricteur est beaucoup 
plus fréquent qu’un mécanisme de vaso-dilatation primitive. 

5° Nous avons discuté certains états pathologiques concomitants 
a la migraine et au syndrome de Méniére, et nous en avons démontré 
ou suggéré le mécanisme vaso-constricteur. 


Jean LACERTE. 


REVUE GENERALE 


LE SYSTEME NERVEUX AUTONOME 


(Applications médico-chirurgicales d’actualité) 


INTRODUCTION 


C’est dans le domaine du sysTEME NERVEUX AUTONOME que la 
chirurgie a fait le plus de progrés depuis. un quart de siécle, grace aux 
récentes découvertes dans son anatomie et sa physiologie, et aux appli- 
cations cliniques qui en ont découlé. 

Leriche, de Strasbourg, chez qui nous avons eu |’opportunité de faire 
un stage, et White et Smithwick, de Boston, que nous avons toujours lu 
avec intérét, nous ont fait saisir tous les bienfaits que l’étude et la 
compréhension de ce systéme peuvent procurer 4 |’humanité, en ap- 
portant un soulagement, sinon une gueérison, 4 des malades jusqu’ici 
abandonnés A leur souffrance ou aux calmants toxiques et destructeurs. 
Nous les en remercions. 

La connaissance de ce systéme est nécessaire, non seulement aux 
neurologistes, mais 4 tous: médecins, chirurgiens, gynécologues et 
anesthésistes. Nous n’avons aucunement Ia prétention de vider la 
question : nous voulons simplement attirer |’attention sur les données 
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les plus récentes, montrer comment leur connaissance a pu nous étre 
utile, et laisser entrevoir tout ce que la médecine peut attendre des 
recherches en cours. 


Aprés avoir fait un rappel anatomique du systéme autonome et un 
exposé succint de ses fonctions normales, nous traiterons succinctement 
des médicaments qui Ont une action sur ce systéme, puis nous verrons 
quel réle il joue dans Ja pathogénie et la thérapeutique de quelques 
maladies, pour terminer par certaines données techniques et quelques 
commentaires. 


HisTorIQUE 


Il a fallu des siécles de patientes recherches pour en arriver 3 l’état 
actuel de nos connaissances dans le domaine du systéme nerveux 
végétatif. 

La premiére mention de ce systéme fut faite au 11° siécle par Galien, 
qui signala la présence des chaines sympathiques para-vertébrales avec 
leurs ganglions cervicaux et le ganglion semi-lunaire ; mais le fameux 
Grec confondit les troncs sympathique et vague en une seule formation 
ayant son origine en-dedans du crane et cette erreur persista pendant 
1,500 ans. 

Commettant Ia méme erreur que Galien, Vésale, en 1543, fit la 
dissection et Ie dessin des troncs ganglionnaires sympathiques et de 
quelques plexus périphériques importants. 

Les premiers a distinguer le sympathique du vague furent Stephanos 
(1545) et Eustache (1563). 

En 1664, Willis fit un remarquable travail sur les chaines ganglion- 
naires et leurs relations avec les nerfs intercostaux : il décrivit les 
branches cardiaques et le plexus solaire. | 

Le Danois, J. B. Winslow, en 1732, donna Je nom de sympathiques 
aux nerfs parcourant un trajet autre que celui du principal tronc cérébro- 
spinal, mais ce fut le Francais, Francois Pourfour du Petit, en 1727, qui 
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« découvrit » que les troncs sympathiques ont leur origine en dehors du 
crane ; et, plus de cent ans avant Claude Bernard et Horner, il observa 
la paralysie pupillaire aprés la sympathectomie cervicale. 

Un homme relativement peu connu, mais qui mériterait de |’étre 
davantage, Whytt (1751) fut le premier, avec von Haller, 4 expérimenter 
sur la sensibilité viscérale et les mouvements involontaires. II entrevit 
le tonus musculaire, les réponses réflexes des pupilles 4 Ia Iumiére et 
donna la premiére théorie du neurone et de |’action réflexe. 


- John Hunter, en Angleterre, et Xavier Bichat, en France, donnérent 
une nouvelle impulsion a l’étude de ce systéme, mais c’est a Reil, éléve 
de Bichat, que revient le crédit d’avoir nommé le systéme nerveux 
autonome, systéme nerveux végétatif. 


Cinquante ans plus tard, soit vers 1850, Claude Bernard commengait 
son ceuvre. II étudia d’abord Il’influence du systéme nerveux sur la 
régulation de |’activité chimique dans les tissus, puis |’action des nerfs 
sympathiques dans le contrdle de Ia circulation. En mars 1852, Bernard 
écrivait que Ja section du tronc sympathique cervical améne une vaso- 
dilatation dans le territoire correspondant, et, en aotit de la méme année, 
Brown-Sequard publiait que |’excitation d’un tronc sympathique amenait 
une vaso-constriction. Bernard démontra en outre que le milieu intérieur 
est maintenu en équilibre par le systéme nerveux et que les arcs réflexes 
viscéraux passent 4 travers la moelle, contredisant ainsi la théorie de 
Bichat a l’effet que Je systéme nerveux ganglionnaire jouissait d’une 
indépendance complete. 

L’action antagoniste des deux formations constituant le systéme 
nerveux autonome fut découverte par deux brillants chercheurs anglais, 
Gaskell et Langley. Ce dernier établit avec exactitude la distinction 
entre les fractions sympathique et para-sympathique du systéme nerveux 
végétatif, cependant que Gaskell fut le premier 4 reconnaitre |’existence de 
deux systémes antagonistes, |’un excitateur, |’autre inhibiteur, dans le 
contréle de Ila musculature lisse et des sécrétions glandulaires. 

En 1921, Loewi démontre que I’influx nerveux para-sympathique 
est transmis aux muscles lisses par une substance chimique ressemblant 
4 l’acétycholine, et Cannon, Ia méme année, découvre qu’une substance, 
analogue A I’adrénaline, transmet |’influx nerveux sympathique. 
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Le premier chirurgien 4 tenter une intervention sur le systéme 
nerveux sympathique semble avoir été Alexander, de Liverpool, en 1889, 
qui pratiqua la sympathectomie cervicale chez un épileptique. Cet 
essai fut un échec. Ionnesco, de Roumanie, et Jaboulay, de France, ne 
furent pas plus heureux ; le premier, chez une série d’épileptiques, le 
second, en réséquant la chaine cervicale inférieure pour goitre 


exophtalmique. 

Ionnesco fut plus heureux en 1916, alors qu’il obtint un retentissant 
succés en pratiquent la sympathectomie cervico-thoracique chez un 
angineux. 

En 1913, René Leriche préconisa la sympathectomie pour Ie soula- 
gement des douleurs viscérales et vasculaires. Ses. publications, de 
méme que les travaux de Hunter et Royle en 1924, sont a Ia base des 
nombreux travaux entrepris en ces derniéres années sur le sujet. 


ANATOMIE 


CONSTITUTION GENERALE DU SYSTEME 
ORGANO-VEGETATIF 


Tout a cété du systéme nerveux de la vie de relation, qui comprend 
Taxe cérébro-spinal et ses prolongements périphériques, les nerfs craniens 
et rachidiens, se trouve le systéme nerveux de la vie végétative, qui 
partage avec le premier |’axe cérébro-spinal et qui a ses prolongements 
périphériques en union plus ou moins intime avec les nerfs crdniens et 
rachidiens. «Le premier établit les relations entre |’organisme et 
l’extérieur, le deuxiéme établit les relations entre les organes d’un méme 
organisme » (Morat). 

La dualité anatomique de ces deux systémes n’est pas réelle, tel 
que certains auteurs I’ont enseigné. II est toutefois trés utile, pour la 
compréhension de la physiologie et de la pathologie, de les considérer 
jusqu’a un certain point comme indépendants I’un de I’autre. 
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Depuis longtemps, les anatomistes ont reconnu, en avant de la 
colonne vertébrale, de haut en bas, une chaine nerveuse constituée par 
deux longs cordons, |’un droit, |’autre gauche, présentant des renflements 
ganglionnaires : c’est la chaine sympathique latéro-vertébrale. Les 
filets nerveux afférents de ces ganglions viennent de la moelle, ce sont les 
« rameaux communicants blancs ». Les filets nerveux efférents, ou vont 
se joindre aux nerfs rachidiens, ce sont les « rameaux communicants 
gris », ou se dirigent vers les viscéres et rencontrent, dans le thorax ou 
l’abdomen, des plexus nerveux lamellaires avec renflements ganglionnaires 
donnant origine 4 de nombreux rameaux nerveux. L’ensemble de ces 
plexus situés en avant de la colonne vertébrale forme la « chaine pré- 
vertébrale » ou chaine des « plexus pré-viscéraux ou splanchniques ». 

Les filets nerveux partant de cette chaine pour les viscéres ren- 
contrent, au niveau des viscéres eux-mémes, des petits ganglions nerveux 
dits « viscéraux » d’ou partent les filets terminaux pour les tuniques 
viscérales. 


Ce systéme nerveux végétatif, involontaire, se divise en deux 
territoires : 
1° Le systéme sympathique ou thoraco-lombaire ; 


2° Le systéme para-sympathique ou cranio-sacré. 


Le sympathique prend son origine au niveau des douze nerfs 
thoraciques et des deux premiers nerfs lombaires ; le para-sympathique, 
au niveau des quatre nerfs craniens pneumogastrique, moteur oculaire 
commun, facial et glosso-pharyngien et des deuxiéme, troisiéme et 
quatriéme nerfs sacrés. 

Histologiquement, les fibres du systéme nerveux autonome sont 
grises. Cet aspect est dd au fait que la plupart d’entre elles sont 
amyéliniques. Elles forment des nerfs distincts ou des plexus difficiles 
4 isoler, et certaines se mélangent aux nerfs mixtes pour atteindre la 
périphérie. Au niveau du cerveau, les centres autonomes ne peuvent 
étre différenciés des centres de la vie de relation que par I’étude cli- 
nique ou expérimentale. ‘ 

Les ganglions sont caractérisés par la cellule sympathique motrice. 
Elle présente une capsule conjonctive, des éléments de signification 
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névroglique, un corps cellulaire avec des formations chromatiques de 
Nissl, des pigments et un énorme noyau. Contrairement a la cellule du 
ganglion rachidien, elle n’est pas unipolaire, mais multipolaire avec deux 
sortes de prolongements : 

1° Les dendrites, en rapport avec les ramifications d’axones pro- 
venant des cellules de I’axe cérébro-spinal, axones qui sont les « fibres 
pré-ganglionnaires » ; 

2° L’axone, fin, gréle, sans myéline allant 4 un muscle ou a une 
glande : il s’agit de la « fibre post-ganglionnaire ». 

Le ganglion renferme donc des cellules motrices, des fibres pré- 
et post-ganglionnaire et, aussi, des fibres pré-ganglionnaires qui le tra- 
versent sans s’y arréter. Les fibres pré-ganglionnaires sont légérement 
myéliniques, les post-ganglionnaires sont amyéliniques. . 

Les trois groupes ganglionnaires dont nous avons parlé, chaine 
sympathique latéro-vertébrale, chaine pré-vertébrale et plexus muraux, 
ainsi que les fibres pré- et post-ganglionnaires qui les unissent forment la 
portion périphérique du systéme nerveux autonome, Cette portion est 
unie 4 la portion cérébro-spinale du méme systéme par les rameaux 
communicants blancs. 


CENTRES ORGANO-VEGETATIFS DU NEVRAXE 


Le névraxe, en tant que portion centrale du systéme nerveux auto- 
nome, comprend des centres et des fibres qui unissent ces centres 4 la 
portion périphérique. Ces centres sont distribués au niveau du cortex, 
des corps opto-striés et dans la région sous-thalamique du cerveau. Il y 
a, en plus, au. niveau du tronc cérébral et de la substance grise de la 
moelle, des centres correspondant, étage par étage, aux formations 
ganglionnaires. 

La localisation de ces centres, dont le siége n’est pas encore défini- 
tivement précisé, a été partiellement établie par des expériences physio- 
logiques. Clark, Ramson et Magoun sont au nombre des chercheurs 
dont les travaux sont les plus récents Des cellules, situées dans les 
centres végétatifs supérieurs, partent des fibres qui transportent |’influx 
nerveux aux nerfs craniens, 4 la fois somatiques et autonomes (III*, 
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VII‘, IX® et X° paires) et, par le faisceau latéral de la moelle, dans 
la substance grise de la corne latérale. De 1a, partent les fibres pré- 
ganglionnaires, déja signalées, qui sont les rameaux communicants 
blancs. 

Nous aurons donc, en résumé, une série d’au moins trois neurones : 
le premier, allant des centres nerveux supérieurs 4 la corne latérale 
de Ia moelle ; Ie second, de Ia 4 un ganglion sympathique ; le troisiéme, 
d’un ganglion au viscére ou a la glande concernée. 

L’action exercée par les centres psychiques sur les centres sympa- 
thiques corticaux qui réagissent sur tout le systéme sympathique, n’est 
pas douteuse, v.g. la paleur ou la rougeur émotives, la diarrhée des 
combattants. L’étude clinique de |’hémiplégie, avec ses troubles vaso- 
moteurs, sudoraux, sécrétoires, et les réactions causées par la perception 
de mauvaises odeurs ou le goiter de substances vieillies démontrent aussi 
l’interaction des deux systémes nerveux. Le terme autonome, proposé 
en 1898 par Langley pour qualifier le systéme nerveux végétatif, n’est 
donc pas exact. 

Nous venons de jeter un coup d’ceil d’ensemble sur la constitution 


_du systéme organo-végétatif. Sans entrer dans des détails d’anatomie 


descriptive ou topographique, il est nécessaire, pour comprendre la 
pathologie et Ia facon de traiter certaines maladies, de donner quelques 
détails supplémentaires sur les formations périphériques du sympathique 
et du para-sympathique. 


Le systéme sympathique ou thoraco-lombaire comprend la chaine 
para-vertébrale, double, s’étendant de Ia base du crane au ganglion 
coccygien. Les ganglions sont moins nombreux que les vertébres parce 
que quelques-uns sont fusionnés. II y a 3 ganglions cervicaux, 11 
thoraciques, 3 ou 4 lombaires et 3 ou 4 sacrés. Une anse réunit les deux 
chaines en regard de la premiére vertébre coccygienne, au sommet de 
laquelle se trouve le ganglion de Walter. Elles sont aussi réunies entre 
elles au niveau de I’hexagone de Willis. Du ganglion stellaire, le sympa- 
thique gagne en effet le crane par deux voies: |’une, antérieure, par 
les ganglions cervicaux moyen et supérieur et par les plexus carotidiens 
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et caverneux ; l’autre postérieure, par le nerf vertébral et les plexus 
du tronc basilaire. 


La chafne est située au-devant des apophyses transverses dans la 
région cervicale, sur la partie supéro-externe de la téte des cétes a la 
région thoracique, a la partie antérieure de la face latérale de Ia colonne 
4 Ia région lombaire et en dedans des trous sacrés antérieurs 4 la région 
sacrée. 


A Ia région cervicale, le ganglion supérieur (1, 2, 3) est Ie plus gros, 
De 2 4 5 centimétres de long, il est situé sous Ie crane ; le moyen (4 et 5) 
est situé au niveau de C5 et C6, l’inférieur ou stellaire (6, 7, 8 et D-1) en 
regard de la derniére cervicale et de Ia premiére cote. Dans les régions 
thoracique, lombaire et sacrée, les ganglions sont plus petits et présentent 
de multiples variations anatomiques. Tous ces ganglions sont des 
centres de distribution entre Ia moelle et les muscles lisses et les glandes 
de tout le corps. 


A la région thoracique et lombaire (2 premiers nerfs lombaires), 
chaque ganglion recoit de Ia moelle un rameau communicant blanc. 
Ces rameaux, fibres pré-ganglionnaires 4 myéline, tirent leur origine 
de la corne latérale de Ia substance grise. IIs sortent par la corne 
antérieure et passent dans les trous de conjugaison avec les nerfs 
rachidiens correspondants, qui se rendent aux ganglions sympathiques 
ou ils s’articulent avec les dendrites de plusieurs cellules motrices des 
neurones post-ganglionnaires. Les rameaux gris, fibres amyéliniques 
partant des ganglions et, allant aux structures périphériques, rejoignent 
le nerf rachidien. Leurs cellules sont situées dans les ganglions et leurs 
axones se terminent dans les muscles lisses, les glandes et une partie 
des vaisseaux sanguins. IIs forment des fibres post-ganglionnaires vaso- 
constrictives, sudo-motrices et pilo-motrices pour le tronc et les extré- 
mités. Les fibres post-ganglionnaires destinées au coeur et au poumon 
naissent dans les ganglions thoraciques supérieurs. Les fibres qui forment 
les nerfs splanchniques, les plexus mésentériques et hypogastriques, 
passent directement dans les ganglions de la chaine para-vertébrale sans 
faire relais et se terminent dans les ganglions cceliaques, pré-aortiques et 
hypogastriques. Leurs neurones post-ganglionnaires sont donc courts ; 
nous en verrons |’importance chirurgicale. 
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I] est A remarquer : 

a) Qu’il n’y a pas de rameaux communicants blancs a la région 
cervicale, 4 la région lombaire basse (plus bas que les deux premiers 
nerfs lombaires) et 4 la région sacrée. 

b) Que les rareaux communicants blancs ne font pas nécessaire- 
ment relais dans le ganglion qui correspond a leur émergence. IIs 
peuvent traverser ce ganglion et se rendre soit 4 un ganglion ou 4a trois 
ou a six ganglions, plus haut ou plus bas, le long de la chaine, soit encore 
dans les plexus splanchniques. 

c) Que chaque rameau communicant blanc est en connexion avec 
plusieurs fibres ou neurones post-ganglionnaires. Ramson en compte 
environ 22. Ceci est la raison de la nature diffuse des décharges sympa- 
thiques. 


Fibres sympathiques sensitives : 


Contrairement aux fibres sympathiques motrices, que nous venons 
de décrire, les fibres sensitives sympathiques ne se divisent pas en pré- et 
post-ganglionnaires entre les tissus et la moelle, mais elles ne différent 
en rien des fibres sensitives somatiques. Leur cellule est dans le ganglion 
de la racine postérieure. Elles passent toutefois dans les ganglions 
de la chaine vertébrale. 


Le para-sympathique comprend un segment cranien et un segment 
sacré. 

Le pneumo-gastrique est |’élément important du premier segment. 
Nerf somatique, il fournit des fibres motrices au pharynx et aux cordes 
vocales et des fibres sensitives au larynx. Nerf para-sympathique, il 
contribue 4 I’innervation des viscéres thoraciques et abdominaux supé- 
rieurs. Sorti du crane par le trou déchiré postérieur, il présente, sur son 
trajet, deux ganglions : le ganglion jugulaire et le ganglion plexiforme, 
qui correspondent aux ganglions de la racine postérieure des nerfs 
rachidiens. C’est au niveau de ces ganglions qu’il recoit des anastomoses 
du glosso-pharyngien (IX), du grand hypoglosse (XII), du ganglion 
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cervical supérieur et du plexus carotidien. Dans le thorax, avec des 
fibres venant des ganglions cervicaux, il entre dans la formation des 
plexus cardiaque, cesophagien et pulmonaire. Sous le diaphragme, le 
pneumo-gastrique droit, qui se trouve en arriére du cardia, donne des 
branches pour la paroi postérieure de I|’estomac et, en passant par les 
ganglions coeliaques, se rend aux plexus des viscéres abdominaux supé- 
rieurs. Les fibres pré-ganglionnaires du pneumo-gastrique vont direc- 
tement dans les plexus viscéraux. Ses fibres post-ganglionnaires sont 
donc trés courtes : c’est pourquoi sa stimulation donne un effet localisé. 

Le segment cranien comprend, en plus de celles du pneumo-gastrique, 
des fibres para-sympathiques moins importantes venant du moteur 
oculaire commun, du facial et du glosso-pharyngien et se rendant a la 
pupille, aux glandes lacrymales et aux glandes salivaires. 

Le para-sympathique sacré, qu’il ne faut pas confondre avec la 
chaine latéro-vertébrale sympathique a la région sacrée, est formé de 
fibres qui émergent de Ia moelle avec les deuxiéme, troisiéme et quatriéme 
nerfs sacrés. Ces nerfs pelviens (nervi erigentes) quittent les paires 
rachidiennes, ne passent pas par la chaine sympathique sacrée (qui, elle, 
donne aux nerfs sacrés des rameaux communicants gris) mais vont aux 
ganglions hypo-gastriques inférieurs et, sans arrét, se rendent aux plexus 
des organes génitaux, de la vessie, du rectum et de leurs sphincters 
internes. Quelques fibres pré-ganglionnaires sacrées remontent des 
ganglions hypo-gastriques et se rendent par le plexus mésentérique 
inférieur au célon descendant. 

Aprés avoir étudié la formation de Ia portion sympathique et de la 
portion para-sympathique du systéme autonome, il conviendrait de 
décrire ol et comment ces portions se réunissent et se combinent pour 
former les différents plexus périphériques. Nous y reviendrons, en 
autant que nécessaire, dans les chapitres suivants. 


II 
PHYSIOLOGIE 


L’anatomie nous enseigne que le systéme nerveux végétatif innerve 
les fibres musculaires lisses et les glandes qui ne sont pas sous le contréle 
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de Ia volonté. Ces formations recoivent une innervation végétative 
double, c’est-a-dire, sympathique et para-sympathique. 

Voyons d’abord, de facon schématique, en quoi différent, locale- 
ment, au point de vue fonctionnel, ces deux innervations ; nous ferons 
ensuite un paralléle des fonctions de ce double systéme d’innervation, 
enfin, nous terminerons en disant un mot des neuro-hormones, base de 
toute la compréhension fonctionnelle du systéme autonome. 


Iris: 

P.S. Contraction de la pupille et accommodation ; 

S. Dilatation de la pupille et agrandissement de la fente palpébrale. 


Glandes lacrymales : 
P.S. Stimulation des cellules secrétantes et vaso-dilatation ; 
_§. Vaso-constriction. 


Glandes salivaires : 

P.S. Augmentation de la salivation et dilatation des vaisseaux 
sanguins 

S. Augmentation de la salivation mais vaso-constriction des 
vaisseaux sanguins. 


_Artéres méningées et cérébrales : 
P.S. Vaso-dilatation et transmission des influx afférents ; 
S. Vaso-constriction et dilatation. 


Ceur: 

P.S. Inhibition et constriction probable des coronaires ; 

S. Accélération, conduction de Ia douleur cardiaque et dilatation 
des coronaires. 


Poumons : 

P.S. Constriction de la trachée et des grosses bronches ; 

S. Broncho-dilatation. 

Csophage : 

P.S. Stimulation du péristaltisme ; 

S. Stimulation du cardia, transmission de Ia douleur due 4 la 
distension. 
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Viscéres abdominaux : 

P. S. Stimulation du péristaltisme, de la sécrétion et de la vaso- 
dilatation des glandes digestives ; transmission des influx nerveux ré- 
flexes et des sensations de nausée ; 

S. Inhibition du péristaltisme, de Ia sécrétion et de la vaso- 
constriction ; transmission des influx réflexes, des sensations de nausée 
et de Ia douleur due & distension. 


Viscéres pelviens : 

P.S. Contraction de la vessie et de la derniére partie du célon ; 
relachement des sphincters involontaires ; vaso-dilatation ; 

S. Vaso-constriction et contraction des muscles lisses du col de 
la vessie, de la prostate et des vésicules séminales ; inhibition du péristal- 
tisme dans la derniére partie du célon et constriction du sphincter interne 
de l’anus: transmission de certaines formes de douleur viscérale ou 
utérine. 


Artéres périphériques et glandes sudoripares : 

P.S. II n’y a apparemment pas de fibres para-sympathiques ; 

S. Constriction des vaisseaux sanguins et stimulation des glandes 
sudoripares. 


Le systéme sympathique a une fonction catabolique tandis que le 
systéme para-sympathique a une fonction anabolique. 

En effet, l’entrée en jeu du systéme sympathique donne lieu 4 une 
extraordinaire dépense d’énergie. II n’est pas toujours en fonction, 
mais il est toujours prét 4 agir, advenant des circonstances qui mettent 
en danger l’organisme. C’est donc un systéme de protection d’urgence. 
Les causes ordinaires qui le stimulent sont Ia douleur, le froid, la chaleur, 
Pasphyxie, I’hémorrhagie, I’infection, la déshydratation, l’hypoglycémie, 
toutes les causes qui sont de nature 4 changer ce que Claude Bernard 
appelle le « milieu intérieur », de la constance duquel dépend |’harmonie 
de notre vie végétative. 

Son effet se manifeste par un équilibre compensateur tant sur la 
respiration que sur la circulation grace a : 
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1° La dilatation des bronches, qui permet un mouvement plus facile 
de va et vient de I’air dans les poumons ; 

2° La constriction des vaisseaux splanchniques, ou s’accumule le 
sang durant les périodes digestives ; le sang se rend alors aux organes 
essentiels ; 

3° La contraction de la rate ; les millions de globules rouges qui 
y sont emmagasinés entrent dans la circulation, d’o le transport d’une 
plus grande quantité d’oxygéne ; 

4° L’accélération du coeur, qui augmente le flot sanguin ; 

5° La libération de glycogéne du foie ; 

6° Mais grace surtout 4 son action sur la surrénale, d’ou augmenta- 
tion d’adrénaline dans le sang circulant. 


Contrairement au systéme sympathique, peu important dans un 
milieu constant favorable, mais utile sans |’effort et la contrainte, le 
systéme para-sympathique sert a la conservation et a la reconstruction 
de l’organisme. En rétrécissant la pupille, il protége Ia rétine contre 
la lumiére. En stimulant les sécrétions salivaires et gastriques et le 
péristaltisme intestinal, il assure la digestion, |’absorption et |’élimination 
des substances alimentaires. En ralentissant le coeur, il lui permet de 
se reposer. 

En plus d’étre opposés dans leur fonction, ces deux systémes sont 
aussi différents dans leur mode d’action. L’excitation sympathique 
entraine une réponse diffuse dans tout |’organisme alors que le para- 
sympathique n’entraine qu’une réponse localisée. L’explication en est 
fournie par Ja formation anatomique : les neurones pré-ganglionnaires 
sympathiques se terminent dans les ganglions para-vertébraux ou ccelia- 
ques et s’articulent avec de multiples neurones post-ganglionnaires, 
tandis que les neurones pré-ganglionnaires para-sympathiques se rendent 
directement jusqu’aux ganglions viscéraux et s’articulent avec des 
neurones post-ganglionnaires trés courts et peu nombreux dans les plexus 
viscéraux. 

Ainsi, comme le dit Cannon, tous les viscéres peuvent étre influen- 
cés dans une direction ou dans |’autre par le sympathique et chacun d’eux 
peut étre influencé séparément, en plus ou en moins, suivant I’influence 
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para-sympathique. Le coeur peut battre rapidement, en réponse 4 une 
stimulation sympathique qui agit sur tous les organes, et il peut aussi 
battre rapidement sans que les autres viscéres modifient leur activité, si 
inhibition causée par la vague perd de son intensité. Cannon compare 
encore le sympathique aux pédales fortes et aux pédales douces qui 
modulent toutes les notes 4 la fois tandis que le para-sympathique 
représente les notes séparées. 


— — 
NEURO-HORMONES — MEDIATEURS CHIMIQUES 


L’influx nerveux transmis sur le réseau autonome n’agit pas directe- 
ment sur les cellules des muscles ou des glandes auxquels il se distribue. 

L’arrivée de |’influx nerveux dans les terminaisons nerveuses pro- 
voque la formation d’une substance chimique, libérée 4 cet endroit, 
et c’est cette substance chimique qui agit sur les cellules comme agent 
excitant. 

Cet intermédiaire chimique entre les filets nerveux terminaux et les 
tissus a été découvert grace aux recherches de Otto Leewi en 1921. Il 
se rendit compte qu’en stimulant Ie vague d’un animal perfuseur 
(grenouille), Ia grenouille perfusée avait un ralentissement du coeur. La 
substance ainsi libérée A I’extrémité nerveuse, la para-sympathine, est 
aujourd’hui identifiée comme étant I’acétylcholine. 

Le sang et les tissus contiennent une enzyme appelée choline- 
stérase qui détruit I’acétylcholine en la transformant en choline et en 
acide acétique. La choline produite est 100,000 fois moins puissante 
que la substance dont elle dérive. Mais si la cholinestérase est inactivée, 
action de I’acétylcholine est plus intense et plus longue. La physo- 
stigmine et les produits équivalents inactivent la cholinestérase, c’est 
pourquoi, permettant a I’acétylcholine d’étre plus active, on leur a donné 
le qualificatif de substances para-sympathico-mimétiques au méme titre 
qu’a l’acétylcholine. 

Cannon et Uridil, la méme année, ont découvert que Ia stimulation 
du sympathique donnait lieu 4 |’élaboration d’une substance chimique, 
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qu’ils ont appelée « sympathin », qui, d’une facon analogue 4 I|’acétyl- 
choline pour le para-sympathique, sert de médiateur entre les filets 
nerveux terminaux sympathiques et les cellules sur lesquelles ils agissent. 
Cette substance a le méme effet que I’adrénaline. 

On s’est rendu compte, en plus, que les glandes sudoripares et 
certains réseaux vasculaires (dans Ia peau et la, face) recevant une 
innervation post-ganglionnaire sympathique, étaient mis en action par 
lacécholine. Les nerfs sympathiques qui vont A ces structures sont 
donc analogues dans leur fonction aux influx nerveux des fibres post- 
ganglionnaires para-sympathiques. 

Les fibres pré-ganglionnaires, en arrivant aux ganglions, libérent 
une substance chimique qui agit sur la cellule de Ia fibre post-ganglion- 
naire. Il a été mis en évidence (Kibjakow, 1933, et Felberg, 1934) que 
cette substance médiatrice, dans les ganglions, qu’ils soient sympa- 
thiques ou para-sympathiques, est I’acécholine. 

La surrénale recoit son innervation directement des fibres pré- 
ganglionnaires sympathiques ; le médiateur entre elles et les cellules 
est aussi |’acécholine. 

Dale, Felberg et Brown ont démontré que |’acécholine sert aussi de 
médiateur chimique entre les filets nerveux terminaux du systéme somati- 
que et des muscles du squelette. 

Les neuro-hormones, sympathin et para-sympathin, expliquent 
pourquoi, alors qu’anatomiquement quelques cellules seulement sur cent 
recoivent, au niveau des muscles lisses, une terminaison nerveuse, toutes 
les fibres entrent en action sous un influx autonome. Elles transportent 
d’une fibre musculaire a I’autre |’influx recu au niveau de la fibre innervée. 

De plus, les neuro-hormones ont permis de comprendre pourquoi 

certains médicaments provoquent des réactions sympathiques jusque-la 
obscures. 
En plus des neuro-hormones, «sympathin » et acétylcholine, il 
existe, dans l’organisme, un produit glandulaire, distribué par le sang, qui 
stimule le sympathique, c’est I’adrénaline. Elle a le méme effet que la 
« sympathin » et leurs actions se surajoutent. 

Le fait que l’acétylcholine agit comme transmetteur chimique des 
influx nerveux pour des nerfs autres que les nerfs post-ganglionnaires 
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para-sympathiques a suggéré 4 Dale une nouvelle terminologie des nerfs, 
terminologie plus physiologique qu’anatomique, par laquelle il distingue 
les nerfs en cholinergiques et adrénergiques, suivant que leur médiateur 
chimique est I’acétylcholine ou I’adrénaline. 


Nerfs cholinergiques : 

Fibres post-ganglionnaires para-sympathiques ; 

Fibres pré-ganglionnaires para-sympathiques ; 

Fibres pré-ganglionnaires sympathiques ; 

Fibres splanchniques (pré-ganglionnaires) allant 4 la médullo- 
surrénale ; 

Fibres sympathiques des glandes sudoripares et de certains vaisseaux 
sanguins (post-ganglionnaires ) ; 

Fibres somatiques motrices allant aux muscles du squelette. 


Nerfs adrénergiques : 


Fibres post-ganglionnaires sympathiques, excepté celles des glandes 
sudoripares et de certains vaisseaux. 


Les mécanismes automatiques qui président a la conservation du 
« milieu intérieur » et qui nous mettent a l’abri des influences extérieures 
nocives, peuvent devenir moins efficaces et méme peuvent cesser de 
fonctionner. Ii en résultera des syndromes cliniques tels que la maladie 
de Raynaud, I’asthénie neuro-circulatoire, le cardio-spasme, le méga- 
colon et une quantité de troubles qu’il serait difficile de classer avec un 
diagnostic précis. D’owd la nécessité, pour le médecin et surtout le 
chirurgien, de bien connaitre |’anatomie et la physiologie du systéme 
autonome pour comprendre le pourquoi de certains troubles et pour savoir 
4 quel endroit ils peuvent se produire. 


III 
MEDICAMENTS 


Lorsque I’on veut produire une action sur le systéme autonome 
avec des médicaments, il est nécessaire de savoir comment ils agissent 
sur l’influx nerveux ou sur les organes eux-mémes. Ils ont, en général, 
un emploi limité en raison de leur courte durée d’action et de leur effet 
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généralisé A tout le systéme. Pour l’obtention de l’effet désiré, il faut 
parfois tolérer plusieurs inconvénients. L’acte chirurgical circonscrit 
l’effet recherché et le prolonge parfois indéfiniment. 


Voici le tableau classique des principaux médicaments et de leur 
action sur les systémes sympathique et para-sympathique : 


P.S. 
Adrénaline Acétylcholine 
Ephédrine Stimulants Pilocarpine 
Benzédrine 


toxine Atropi 
Ergo } Dépresseurs 
Nicotine Nicotine 


Cette classification n’est plus 4 la page, car elle ne tient pas compte 
de l’action physiologique des nerfs. Aussi, pour une meilleure compré- 
hension fonctionnelle des médicaments, il est préférable de les classer 
suivant leur mode d’action sur les tissus innervés par les nerfs cholinergi- 
ques ou les nerfs adrénergiques. 


Voici un tableau d’aprés Goodman : 


NERFS NERFS 
CHOLINERGIQUES CHOLINERGI QUES NERFS 
PRE- POST- ADRENERGIQUES 
GANGLIONNAIRES GANGLIONNAIRES 


Stimulants : 


Acétylcholine Acétylcholine Epinéphrine (adréna- 
acétyl-B-méthyl- acétyl-6-méthyl- line) 
choline choline éphédrine 
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carbaminoylcholine | carvaminoylcholine | benzédrine 
physostigmine physostigmine 
prostigmine prostigmine 
nicotine pilocarpine 
muscarine 
Inbibiteurs : 
Nicotine (ganglions) | Atropine Ergotoxine 
Curare (muscles du} scopolamine Ergotamine 
squelette) hyoscyamine 
homatropine 


L’ Acétylcholine agit sur les glandes sudoripares, salivaires et lacry- 
males, sur les muqueuses des systémes respiratoire et gastro-intestinal, 
sur le tonus de I’intestin et produit une vaso-dilatation des vaisseaux 
cutanés. Facilement détruite par la cholinestérase, elle doit étre rempla- 
cée en clinique par des produits plus stables, non détruits par Ia choline- 
stérase tels que I’acétyl-8-méthylcholine (mécholyl) ou le carvaminoyl- 
choline (doryl) ou elle doit étre employée avec des médicaments qui 
neutralisent |’effet de la cholestérinase tels que la physostigmine (ésérine) 
et la prostigmine. 


L’adrénaline éléve la pression, accélére le coeur, produit une vaso- 
constriction périphérique et splanchnique, dilate les coronaires, dilate 
les bronches, éléve le métabolisme, produit une hyperglycémie et une 
glycosurie. L’éphédrine a le méme effet plus prolongé et est active par 
Ia bouche. La benzédrine (sulfate d’amphétamine) a aussi la méme 


action, mais elle est surtout marquée sur les centres cérébraux, d’o son 
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utilité dans la narcolepsie, les états dépressifs mentaux et les anesthésies 
profondes. 

La pilocarpine et la muscarine n’inhibent pas I’effet de la choline- 
stérase mais agissent directement sur les cellules des tissus innervés par 
des nerfs cholinergiques post-ganglionnaires. Elles stimulent les glandes 
sudoripares et les glandes salivaires et produisent un myosis. 

La nicotine, & petites doses, stimule, mais, 4 grosses doses, paralyse 
les synapses des neurones au niveau des ganglions. II n’y a donc plus 
d’influx nerveux, tant sympathiques que para-sympathiques, qui peuvent 
passer des neurones centraux aux neurones périphériques. 

L’atropine paralyse les nerfs para-sympathiques et les fibres sympa- 
thiques post-ganglionnaires cholinergiques. Ainsi, en plus d’inhiber 
les sécrétions salivaires, gastriques et pancréatiques, elle inhibe les secré- 
tions des glandes sudoripares. En plus, elle dilate la pupille et prévient 
le ralentissement du coeur si le vague est stimulé. 

L’ergotoxine paralyse l’action excitante du sympathique mais n’affec- 
te pas le systéme para-sympathique. Cependant, comme elle a une 
action directe sur les muscles lisses, elle favorise la contraction de 
’utérus et des vaisseaux. Elle endommage |’endothélium des capillaires, 
c’est pourquoi il peut résulter de son emploi des phénoménes de stase, de 
thrombose et de gangréne. 


PHENOMENES D’HYPERSENSIBILISATION 


II a été démontré depuis plusieurs années que, lorsque |’on prive 
de son innervation la cellule od agit l’influx nerveux autonome, elle 
devient plus sensible 4 |’action des substances agissant sur elle: 
médicaments ou neuro-hormones. 

Si l’on sectionne la voie sympathique entre le cerveau et la cellule, 
cette section peut étre faite sur le neurone pré-ganglionnaire ou sur le 
neurone post-ganglionnaire. Dans ce dernier cas, il y aura dégénéres- 
cence du neurone se rendant aux tissus ce qui n’aura pas lieu dans la 
section pré-ganglionnaire. Le phénoméne d’hypersensibilisation cellu- 
laire n’aura donc lieu que dans la section post-ganglionnaire. Nous 
donnerons des exemples de ce phénoméne dans les chapitres suivants. 


Octobre 1945 Lava MEDICAL 617 


Du fait de l’existence des neuro-hormones et du phénoméne d’hyper- 
sensibilisation au niveau des cellules privées de leur innervation par 
dégénérescence nerveuse, découlent des conséquences thérapeutiques trés 
importantes. 

1° La destruction chimique ou chirurgicale devra étre complete, 
c’est-A-dire qu’elle devra embrasser toutes les fibres se rendant a un 
endroit donné, sans quoi Je résultat sera nul ou peu important. D’ot 
la supériorité de Ja sympathectomie ganglionnaire sur la sympathectomie 
artérielle. 

2° La section des fibres sympathiques devra étre pré-ganglionnaire 
plutét que post-ganglionnaire pour éviter la dégénération du neurone se 
rendant aux tissus et, consequemment, le phénoméne d’hypersensibili- 
sation. 


Gustave L. AUGER. 
(A suivre.) 
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ANALYSES 


SOMMAIRE DE LA REVUE CANADIENNE DE BIOLOGIE 


Lucien BROUHA et Béatrice M. SAVAGE. Variability of Physio- 
logical Measurements in Normal Young Men at Rest and 
During Muscular Work. Revue canadienne de Biologie, vol. 4, 
n° 2, (aotit) 1945, pp. 131-143. 


_ Les mesures physiologiques faites 4 |’état de repos basal chez les 
jeunes hommes en bonne santé démontrent qu’il existe des variations 
individuelles marquées. » 


Lucien BROUHA. Spécificité de lentrainerrent au_ travail 
musculaire. Revue canadienne de Biologie, vol. 4, n° 2, (aott) 
1945, pp. 144-148. 


« Pour un méme travail imposé au coeur, le taux de |’acide lactique 
dans le sang est toujours nettement moins élevé quand le sujet se livre 
a un exercice musculaire pour lequel il est particuliérement entrainé. 
L’entrainement au travail musculaire intense est spécifique pour un 
certain type de travail. » 


Monique GIROUARD et Eugéne ROBILLARD. Mesure de la durée 
et de la profondeur de l’anesthésie au moyen du _ réflexe 
linguo-maxillaire. Revue canadienne de Biologie, vol. 4, n° 2, 
(aot) 1945, pp. 149-156. 


La méthode des auteurs est basée sur la recherche du seuil du 
réflexe linguo-maxillaire. Elle permet d’établir des courbes d’anes- 


Octobre 1945 LavaL MEDICAL 619 


thésie se répétant de facon trés voisine chez le méme animal et compa- 
rables chez des animaux différents. Elle apporte des précisions sur les 
notions de : induction, élimination, longueur et profondeur de |’anes- 
thésie. Les auteurs ont étudié six différents barbituriques : barbital, 
phéno-barbital, amytal, néonal, nembutal et pentothal. 


Monique GIROUARD et Eugéne ROBILLARD. Etude de I’anes- 
thésie provoquée par quelques barbituriques a fonction 
azotée et en particulier sur le diéthyl amine barbital. 
Revue canadienne de Biologie, vol. 4, n° 2, (aott) 1945, pp. 157-162. 


Les auteurs ont étudié, chez le lapin, l’anesthésie produite par une 
dose standard de diéthyl amine barbital. Cet anesthésique doit au foie sa 
principale action anesthésiante et il est éliminé par le rein. 


Paul KOCH et Eugéne ROBILLARD. Survie des spermatozoides 
de coq dans divers milieux et a4 différentes températures. 
Revue canadienne de Biologie, vol. 4, n° 2, (aodt) 1945, pp. 163-171. 


« II] est possible de conserver le sperme de coq en survie pendant 
quelques jours sous I’huile de paraffine 4 22°C., si l’on refroidit graduel- 
lement. 

« La contamination bactérienne constitue le facteur le plus nuisible 
pour la conservation du sperme. Les essais de désinfection ont été vains. 

« Le liquide de Ringer, additionné de 2% de glucose, s’est révélé 
le meilleur agent diluant et activant essayé. » 


Paul GENEST et Richard BERNARD. Etude de I’action des sulfa- 
midés sur la coquille de l’ceuf chez la poule. Revue canadienne 
de Biologie, vol. 4, n° 2, (aodt) 1945, pp. 172-192. 


« L’addition de différents sulfamidés au taux de 3 4 5p. 1,000, dans 
alimentation des poules, pendant des périodes expérimentales d’une 
semaine, a donné les résultats suivants : 

« a) la sulfanilamide, la soluseptazine et le néoprontosil rendent.la 
coquille de l’ceuf molle et rugueuse ; 

« 6) la sulfapyridine, sulfamidé 4 groupement sulfonamide subs- 
titué, rend aussi la coquille de l’ceuf mince et rugueuse ; 

«c) d’autres sulfamidés, dont le radical sulfonamide est aussi subs- 
titué, le sulfathiazole, la sulfaguanidine, la sulfamérazine et la sulfa- 
diazine n’amincissent pas la coquille, mais creusent de minuscules 
crevasses 
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« d) les lésions causées par un sulfamidé a la coquille de l’ceuf sont 
typiques et particuliéres 4 ce sulfamidé. 

«Les sulfamidés & RSO*NH? substitué, et particuliérement la 
sulfapyridine, entravent la déposition du calcium sur I’ceil de la poule 
par un mécanisme différent de celui des sulfamidés 4 groupement sulfo- 
namide intact. Les auteurs émettent |’hypothése de I’inhibition de la 
phosphatase alcaline ou d’une enzyme respiratoire liée 4 la présence 
d’une vitamine dont la synthése est entravée par la bactériostase de la 
on intestinale par suite de I’administration d’un sulfamidé par voie 
orale. » 


G. MASSON et H. SELYE. Solubilité de la progestérone dans le 
sang. Revue canadienne de Biologie, vol. 4, n° 2, (aodt) 1945, 
pp. 193-196. 


C. E. HALL et Hans SELYE. Prevention of the Nephrosclerosis 
Usually Induced by Anterior Pituitary Extract. Revue cana- 
dienne de Biologie, vol. 4, n° 2, (aodt) 1945, pp. 197-205. 


Les auteurs ont étudié l’effet des hormones hypophysaires chez des 
rats males castrés et unilatéralement néphrectomisés (suspension de 
poudre du lobe antérieur par voie sous-cutanée). 

Ils ont constaté une hypertrophie du coeur, des capsules surrénales 
et du rein : lésions de néphro-sclérose, de néphrite interstitielle, d’cedéme 
du bassinet et de fibrose interstitielle cardiaque. 

L’administration de chlorure d’ammonium prévient toutes ces 
lésions. 

Ils ont produit expérimentalement des lésions inflammatoires vraies 
avec des préparations hormonales. 


G. MASSON et R. ROMANCHUCK. Observations sur certains 
changements morphologiques produits par la thyroxine et 
la testostérone. Revue canadienne de Biologie, vol. 4, n° 2, 
(aodt) 1945, pp. 206-218. 


« Chez l’animal castré, l’effet de Ia testostérone sur les caractéres 
sexuels secondaires est inhibé par la thyroxine. 

« Chez l’animal hypophysectomisé, Ie degré d’atrophie testiculaire 
est moindre avec le traitement A Ia testostérone qu’avec celui de la 
thyroxine. 

« Chez I’animal normal, I’administration simultanée de testostérone 
et de thyroxine entraine une atrophie marquée du testicule, alors que 
pe ue hormone, 4 la méme dose, n’a par elle-méme que peu ou pas 

effet. » 
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Charles KILLIAN. Un cas trés particulier d’humification au 
désert, due a l’activité des micro-organisme dans le sol des 
Nebka. Revue canadienne de Biologie, vol. 4, n° 1, (avril) 1945, 
pp. 3-36. 


R. L. STEHLE. On the Presence of Tryptophane in the Melano- 
phore Hormone of the Pituitary Gland. Revue canadienne de 
Biologie, vol. 4, n° 1, (avril) 1945, pp. 37-39. 


L’auteur montre que le tryptophane est un constituant de "hormone 
hypophysaire qui dilate les mélanophores. Comme cet acide aminé 
n’entre pas dans la constitution des hormones ocytocique et vaso-motrice, 
on peut comparer les préparations mélanophoriques en prenant comme 
base leur teneur en tryptophane. 


J.-L. RIOPELLE. Epithélio-sarcome du rein gauche avec fibro- 
myolipome du méme rein, et fibrome théco-cellulaire de 
Vovaire homolatéral. Revue canadienne de Biologie, vol. 4, n° 1, 
(avril) 1945, pp. 40-65. 


« L’association de ces trois tumeurs rares renforce la théorie dys- 
"eons de leur origine lointaine. Les similitudes entre le fibro-myo- 
et l’épithelio-sarcome démontre qu’une tumeur ayant les carac- 
téres typiques d’un hypernéphrome vrai peut provenir du rein et non 
d’une inclusion surrénalienne. » 


J.-L. RIOPELLE. Sur les tumeurs rénales connues sous le nom 
d’hypernéphromes vrais. Revue canadienne de Biologie, vol. 4, 
n° 1, (avril) 1945, pp. 66-103. 


Etude compléte anatomique, clinique et étiologique. 


Pierre MASSON. Etude de deux névromes tactiles : néoforma- 
tion hétérotopique de corpuscules de Wagner-Meissner. 
Revue Canadienne de Biologie, vol. 4, n° 1, (avril) 1945, pp. 104-113. 


L’auteur relate deux observations de névromes d’amputation dou- 
loureux développés 4 la face dorsale des doigts. Au contact de l’épi- 
derme, les fibres nerveuses régénérées avaient donné naissance 4 de 
nombreux corpuscules de Wagner-Meissner parfaitement structurés. 
Or Ia peau dorsale des doigts ne contient pas de anaes de Wagner- 
Meissner a |’état normal. 
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Cette observation montre que les corpuscules de Wagner-Meissner 
peuvent étre construits de toutes piéces par des fibres nerveuses tactiles, 
et cela dans une région cutanée qui en est normalement dépourvue. 
C'est la nature des fibres nerveuses qui commande leur différentiation 
meissnérienne et non la nature du tégument auquel elles se distribuent. 


Pierre JoBIN. 


Max M. CANTOR et John W. SCOTT. Effect of Vitamin Be 
(Pyridoxine) in the Treatment of Leucopenia and Granulo- 
cytopenia of Toxic Origin in Humans. Preliminary report. 
(Effets de la vitamine B6 (pyridoxine) dans le traitement de Ia‘ 
leucopénie et de la granulocytopénie d’origine toxique chez les 
humains. Rapport préliminaire.) Science, 100; n° 2607: 545 
(15 décembre) 1944. 


L’angine agranujocytaire est caractérisée par une fiévre aigué, des 
lésions ulcéreuses et nécrotiques de la bouche et du pharynx et une 
extréme diminution des polynucléaires du sang. II y a leucopénie et 
agranulocytose. Cette maladie se voit sous sa forme appelée primitive 
mais elle est surtout le fait d’une réaction consécutive a |’absorption de 
certains médicaments comme |’amidopyrine, quelques barbiturates et le 
dinitrophénol. On I’a vue assez souvent au cours de la chimiothérapie 
par les sulfamidés et, plus recemment, pendant le traitement du goitre 
toxique par le thiouracil. 


Jusqu’ici la thérapeutique employait deux sortes de traitement : 
1° la transfusion ; 
2° les pentonucléotides. 


Les résultats ont été souvent trés désappointants. Sebrell a 
employé I’acide folique (vitamine B) pour lutter contre cet état. II a 
eu des succés dans la prévention et la guérison de la neutropénie consé- 
cutive 4 la sulfamidothérapie. On prétend que l’action de cette vita- 
mine du groupe B est indirecte en ce sens que I’acide folique est repris 
par les colibacilles intestinaux qui l’utilisent pour l’élaboration d’une 
substance qui stimule la formation des polynucléaires. 

pyridoxine se trouve dans la levure et le foie. On I’a employée 
comme médicament au cours de |’anémie pernicieuse et chez des pella- 
greux qui ne bénéficient pas du traitement ferrugineux. En 48 heures, 
on observa une amélioration notable : réticulocytose peu marquée (5%) 
et augmentation considérable des leucocytes surtout des polynucléaires. 
Les études de la moelle osseuse ont confirmé cette action de la pyridoxine. 

Ceci amena les auteurs a4 essayer Ia pyridoxine dans le traitement de 
la leucopénie et de l’hypogranulocytose (chlorhydrate de pyridoxine). 

Ils employérent une solution 4 10% de chlorhydrate de pyridoxine 
dans un soluté salé. Trois cas d’angine agranulocytaire furent ainsi 
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traités. (Un malade avait pris 4 gr. de sulfamidés ; l’autre, de l’aspi- 
rine et le troisiéme, du thiouracil). Les transfusions et les pentonu- 
cléotides n’avaient pas amélioré l’état de ces malades. 

On donna de 125 4 200 mg. de pyridoxine par jour par voie intra- 
veineuse. . Chaque fois, la température était 4 la normale et tous les 
symptémes disparurent en 48 heures. Les leucocytes augmentérent et 
les polynucléaires reapparurent dans le sang. On continua le traitement 
pendant 5 a 6 jours. 

Henri Marcoux. 


E. N. COLLINS, m. p., Cleveland. Use of Aluminum Hydroxide 
and Other Nonabsorbable Antacids in Treatment of Pectic 
Ulcer. (De |’emploi de I’hydroxyde d’alumine et d’autres substan- 
ces antiacides non-absorbables dans le traitement de Il’ulcére 
peptique.) The J. A.M. A., vol. 127, n° 14 (7 avril) 1945, page 899. 


L’auteur rapporte les résultats obtenus 4 Ia Cleveland Clinic par 
’emploi de l’hydroxyde d’alumine et d’autres substances alcalines non- 
absorbables dans le traitement de 3,000 cas d’ulcéres gastro-duodénaux. 


Chaque malade présente un probléme particulier. Le clinicien doit 
porter une attention spéciale a |’état général du malade, a ses habitudes 
de vie, 4 son état physique et mental, 4 l’état de sa nutrition générale. 
Les travaux de Siepy et oa Palmer ont montré la valeur de la médication 
alcaline antiacide dans le traitement de l’ulcére gastro-duodénal. 
Cependant, |’emploi des préparations alcalines proposées par Sippy peut 
entrainer et entraine, dans nombre de cas, des complications rénales 
(calculose rénale). Dans le but d’obvier A ces inconvénients on a proposé 
de leur substituer I’hydroxyde d’alumine et d’autres substances anti- 
acides non-absorbables. 

En général, la diéte de l’ulcéreux a été notablement élargie au cours 
de ces derniéres années, sauf dans les cas ou il existe des signes de sténose 
pylorique. La viande pulpée est administrée dés le début du traitement; 
méme chez les malades qui ont présenté une hémorragie, on ajoute 
rapidement les légumes et les fruits cuits, en purée, de telle sorte que, 
pendant le premier mois, le malade prend une alimentation bien balancée 
a laquelle on ajoute un supplément de vitamines. Pendant le premier 
mois lé malade prend de petits repas (un verre de lait et créme), toutes 
les 2 heures dans I’intervalle des repas principaux. 

Au cours du premier mois le malade prend de |’hydroxyde d’alumine 
toutes les deux heures, c’est-d-dire une heure aprés chaque prise d’ali- 
ments. La dose d’hydroxyde d’alumine varie avec le degré d’acidité 
du contenu gastrique et la gravité des symptomes ; chaque dose n’est 
pas inférieure 4 8 c.c., avec une dose de 70 c.c. le soir au coucher. Si le 
malade ressent de fortes douleurs au cours de la nuit on administre une 
nouvelle dose d’hydroxyde d’alumine 4 minuit et 4 3 heures du matin 
pendant la premiére semaine du traitement. Dans certains cas plus 
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sérieux I’hydroxyde d’alumine est administré en goutte 4 goutte intra- 
gastrique pendant une 4 deux semaines. _ 

Dans les cas moins graves, chez les malades qui continuent leur 
travail, ’hydroxyde d’alumine est administré 6 4 7 fois par jour, une 
heure aprés chaque prise d’aliments. On combattra la constipation, 
fréquente chez les ulcéreux, en administrant une dose de magnésie lourde 
et de carbonate de calcium, a parties égales, le soir au coucher. 

Dans l’ulcére duodénal et jéjunal, le phosphate d’alumine a pu 
donner de bons résultats ; il est encore employé avec avantage chez * 
malades présentant de la diarrhée avec signes d’insuffisance pancréatique, 
chez les malades qui ont été soumis 4 une diéte pauvre en phosphore. 

Aprés la disparition des phénoménes aigus le malade doit continuer, 
pendant un an, Ta prise de petits repas dans I’intervalle des repas prin- 
cipaux, la prise d’hydroxyde d’alumme une heure aprés les repas et au 
coucher. On lui conseillera de se soumettre 4 ce dernier traitement 
pendant les périodes de récurrence de I’ulcére, 4 l’automne et-au prin- 
temps, pendant au moins 5 ans, méme s'il ne ressent aucun symptéme 
de son affection. 


Honoré NapEAu. 


Harold D. GREEN, o. p., et Georges-A. BERGERON, o. pv. Effects 
of Environmental Temperature on the Traumatic Shock 
Produced by Ischemic Compression of the Extremities. 
(Influence de Ia température ambiante sur l’évolution du choc 


traumatique par ischémie de compression.) Surgery, 17: 404- 
413, 1945. 


Un état de choc traumatique est provoqué chez le chien par |’en- 
roulement de tubes de caoutchouc aux membres postérieurs depuis les 
re ileiny jusqu’aux hanches. Ces tubes sont enroulés sous une tension 
plus que suffisante pour provoquer I’ischémie et maintenus en place 
pendant une période de six heures. 

A titre de contréle, 16 chiens sont soumis 4 ce traumatisme et placés 
a la température du laboratoire, variant de 20° 4 27°C. selon Ia saison. 
Dés qu’on enléve les tubes de caoutchouc, ces chiens entrent rapidement 
dans un état de choc caractéristique. Notons, entre autres signes, 
considérable qui se développe au niveau des membres traumatisés, sans 
qu'il y ait toutefois d’hémorragies, une importante et rapide augmenta- 
tion de l’hématocrite et une élévation de la température rectale qui 
atteint 41° 4 43°C. au moment de la mort. La mortalité est de 92.7% 
et la survie moyenne n’est que de 6.4 heures. 

Simultanément, un second groupe de 14 chiens soumis au méme 
traumatisme, mais placés dans une chambre froide (9° 4 14°C.) dés le 
moment ou les tubes sont appliqués aux membres postérieurs, manifeste 
une évolution toute différente. Dans ce:second groupe, la mortalité 
n’est que de 35.7% et, encore, avec une survie moyenne de 29.9 heures. 
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Les chiens sont ramenés au laboratoire aprés un séjour de 30 heures a la 
chambre froide. Neuf sujets survivent indéfiniment, tandis qu’un seul 
des chiens contrélés a pu résister 4 ce traumatisme. L’cedéme est un 
peu moins marqué que dans le premier groupe et |’hématocrite qui 
s’éléve plus lentement n’atteint pas un chiffre aussi élevé. De plus, la 
température rectale s’abaisse de facon importante jusqu’A 34° 4 38°C. 
Elle s’abaissa de facon encore plus marquée chez certains sujets (28° a 
34°C.), mais il semble que 34°C. soit une température critique au-dessous 
de laquelle on ne peut descendre, puisqu’aucun de ces chiens ne survécut. 

Pour expliquer cette action bienfaisante du froid, les auteurs n’é- 
mettent que des hypothéses : 

1° Si l’on croit 4 la théorie toxique, on peut concevoir que le froid, 
en ralentissant les échanges au niveau des tissus lésés, réduit la vitesse 
d’élaboration des produits toxiques susceptibles d’étre résorbés ; 

2° Par ailleurs, il se pourrait que |’action du froid sur les capillaires 
en réduise les lésions et que, dés lors, la perte de plasma au niveau des 
tissus lésés soit moins abondante ; 

3° II est encore possible que le froid entraine une vaso-constriction 
périphérique et que, de ce fait, l’irrigation des organes essentiels soit 
assurée par une localisation appropriée de la masse sanguine ; 

4° Les courbes manométriques que nous avons recueillies indiquent 
que la tension artérielle s’abaisse de facon importante dans les heures 
qui suivent Ia décompression des membres postérieurs. A la température 
ordinairé, et a plus forte raison si la température centrale s’éléve, cette 
circulation amoindrie ne peut plus suffire aux besoins de |’organisme et 
l’état de choc irréversible connu est engendré. D?’autre part, si le froid 
intervient de facon prolongée et abaisse la température centrale, tous les 
métabolismes de l’organisme sont ralentis; dés lors, la circulation 
pourrait satisfaire momentanément Aa des besoins réduits, ce qui retar- 
derait et méme pourrait éviter |’issue fatale. L’étude de la température 
rectale en relation avec le comportement des chiens de |’un et I’autre 
groupe semble confirmer cette hypothése. 


G.-A. BERGERON. 


Max TRUMPER et A. M. HUTTER. Prolonging Effective 
Penicillin Action. (Prolongation de l’action thérapeutique de la 
pénicilline.) Science, 100 ; n° 2602 : 432, (10 novembre) 1944. 


L’injection intra-musculaire de pénicilline a un effet thérapeutique 
de courte durée parce que plus de la moitié de la pénicilline administrée 
s’élimine trés rapidement par I’urine. 

Les auteurs préconisent le refroidissement local au lieu de l’injection 
intra-musculaire afin de ralentir la circulation. 

En septembre 1944, ils ont soumis 4 ce mode d’administration de la 
pénicilline 10 malades, dont 9 souffraient de blennorragie et un d’une 
uréthrite aigué avec diplocoques extra-cellulaires. On fit 4 chacun une 
seule injection intra-musculaire de pénicilline (solution saline). 
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Au premier malade, on appliqua sur le bras (région du deltoide) un 
sac de glace 1 heure avant et 1 heure aprés l’injection de 50,000 unités 
de pénicilline. Le sang montra une concentration efficace pendant 
5 heures (au lieu de 2 h. 30 pour une méme-dose administrée suivant 
la technique habituelle). On ne vit plus de gonocoque sur les frottis 
6 heures aprés l’injection et ces malades demeurérent bactériologique- 
ment guéris pendant leur séjour de 2 semaines a |’hépital. 

Le 2° malade garda son sac de glace 2 heures avant et 6 heures 
aprés l’injection de 50,000 unités de pénicilline. 

Au 3° et 4° malade, on appliqua un sac de glace 2 heures avant et 
6 heures aprés injection de 100,000 unités. Six heures aprés |’injection, 
le sang avait encore une action bactériostatique. 

Les.6 autres malades gardérent leur sac de glace 2 heures avant et 
12 heures aprés I’injection unique de 50.000 unités. L’un (n° 10) rece- 
vait seulement 30,000 unités. La glace fut renouvelée trés souvent et 
les sacs solidement placés et bien protégés contre le réchauffement. 
Chez 5 malades sur 6 le taux de la pénicilline sanguine fut adéquat 
pendant 12 heures. 


Résultats : 


Tous les malades, sauf Ie n° 10, bénéficiérent de Ia thérapeutique : 

a) La pénicilline conserva une concentration bactériostatique pen- 
dant un temps prolongé aprés une seule injection intra-musculaire ; 

b) Tous, sauf Ie 10° furent guéris bactériologiquement et clinique- 
ment et le demeurérent pendant tout leur séjour de 1 A 2 semaines a 
Phdpital ; . 

c) Le malade 10 : l’écoulement uréthral cessa dans la soirée suivant 
le traitement, mais le midi suivant, il recommenga avec gono. ++. 


Huit autres malades, traités avec 50,000 unités en une seule fois, 
furent guéris cliniquement et bactériologiquement. 


Commentaires : 

_Avant l’emploi de la technique par refroidissement local, dans un 
hdpital de Ia Marine : 

a) On donna A 20 gonococciques 100,000 unités en 2 injections : 
faillite compléte dans 45% des cas ; 


b) Dix autres malades (gonococciques) recurent une seule injection 
de 50,000 unités ; 80% ne furent pas guéris. 


On prévoit que, en entretenant un refroidissement continu, on 
pourra : 


a) Obtenir une concentration sanguine efficace avec 2 ou 3 injec- 
tions par 24 heures au lieu de 8 A 12; 

b) Rendre l’injection indolore par I’application du sac de glace 
2 heures avant l’injection ; 

c) Economiser 50% de pénicilline par malade. 


Henri Marcoux. 


— | 
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Shu Chu SHEN, W. B. CASTEL et Eleanor M. FLEMING. Ex- 
perimental and Clinical Observations on Increased Me- 
chanical Fragility of Erythrocytes. (Observations expéri- 
mentales et cliniques sur |’augmentation de la fragilité mécanique 
des globules rouges.) Science, 100 ; n° 2600 : 387 (27 octobre) 1944. 


Les auteurs ont étudié, aprés bien d’autres, la résistance offerte 
par les globules rouges a I’action du frottement produit par le mouve- 
ment méme de la circulation sanguine. IIs ont préconisé une technique 
assez élaborée pour déterminer le degré de cette résistance, pour en 
rechercher les différents facteurs et appliquer le résultat de leur recherche 
a l’étude de certaines anémies hémolytiques. 


Les facteurs qui ont fait l’objet de ces expérimentations sont : 

1° Le volume moyen des globules rouges, tel que donné par |’héma- 
tocrite, n’affecte guére le résultat parce que la perte en globules rouges 
est exprimé en hémoglobine. 

2° La sphéricité des globules rouges est en relation étroite avec la 
fragilité globulaire due au mouvement du sang. 

3° La cohésion entre les globules rouges augmenterait la fragilité 
globulaire. (On agglutina les globules rouges en ajoutant, au milieu 
expérimental, des iso-agglutinines ou agglutinines a froid.) Les globules 
rouges en faucille montrérent une fragilité trés augmentée (mechanical 
fragility 18%). 

4° La membrane peut étre affaiblie en mettant les globules rouges 
dans NaCl en solution physiologique. La mechanical fragility est de 
5 p. cent. Replacés dans le sérum humain, leur mechanical fragility 
revient a 2.1 p. cent. 

Applications cliniques : 

Quand le sang circule dans |’organisme, il se développe dans la 
masse sanguine une force potentielle qui peut détruire les globules 
rouges. La diminution de la résistance observée pour les globules 
rouges sphériques explique pourquoi les globules rouges sont bi-conca- 
ves : une cellule sphérique se romprait certainement si elle était déformée 
pour traverser les capillaires. 

L’augmentation de la fragilité, proportionnelle 4 l’augmentation 
des chiffres de |’hématocrite, est un moyen qui limite (équilibre) le 
nombre des globules rouges circulant normalement. 

La relation existant entre |’augmentation de la fragilité osmotique 
(sphéricité) et la diminution de la résistance du mouvement a été retrouvée 
dans l’ictére hémolytique congénital, ot I’on a retrouvé une mechanical 
fragility de 12.8% qui revint A la normale 38 jours aprés la splénectomie. 

Dans les brilures avec hémoglobinurie, les globules rouges étaient 
plus ou moins ronds avec une fragilité osmotique augmentée. 

Dans I’anémie pernicieuse, la diminution de la résistance des globules 
rouges au mouvement mécanique de la circulation serait attribuable a 
une diminution de la résistance de la membrane des globules rouges. 


Henri Marcovux. 


CHRONIQUE, 
VARIETES ET NOUVELLES 


ASSOCIATION CANADIENNE 
DES FACULTES DE MEDECINE 


Le 4 septembre dernier, |’Association canadienne des Facultés de 
Médecine convoquait, A Ottawa, les délégués des Facultés pour y discuter 
des problémes de Il’enseignement de Ia médecine au Canada et par- 
ticuliérement celui de |’anatomie. | Chaque doyen s’était fait accom- 
popes pour les besoins de la discussion, de son professeur d’anatomie ; 
pase les Drs Charles Vézina et Pierre Jobin représentaient I’ Université 

val. 
’ Chacun y exposa sa conception‘et, malgré quelques légéres différences 
dans les modalités d’application, tous furent d’accord sur la valeur 
intrinséque de cette matiére. L’anatomie est en effet un sujet apte A 
développer chez |’éléve l’esprit scientifique car elle consiste en |’obser- 
vation de faits concrets et précis qui ne laissent aucune place a l’imagina- 
tion. Le Dr Jobin exposa le genre qui convenait au milieu francais de 
Québec et détailla les caractéristiques de |’enstignement 4 la frangaise 
pour souligner les divergences qui contrastent avec la méthode anglo- 
saxonne. La premiére, la méthode francaise est déductive ; elle pro- 
céde du général au particulier et comprend |’anatomie d’abord des- 
criptive puis topographique. La seconde, la méthode anglo-saxonne, 
est inductive : elle procéde du particulier au général et ne comprend que 
l’anatomie topographique. Dans le premier cas, |’enseignement théori- 
que prédomine ; dans le second, il est réduit 4 sa plus simple expression. 

En réalité, chacun doit donner un enseignement conforme aux 
exigences de son auditoire. A Québec, comme ailleurs du reste, I’en- 
seignement n’existe que pour orienter |’éléve dans ses études, mais, 
comme les étudiants sont de langue et de mentalité francaises, il faut un 
enseignement a la francaise et, aprés expérience, c’est celui qui convient 
le mieux au milieu. 

La discussion souleva des aspects spécialement intéressants, comme 
ceux de l’anatomie comparée, des rapports de I’anatomie et de la phy- 
siologie, puis de l’anatomie clinique. En toutes choses, il faut éviter 
les extrémes et prendre dans chaque méthode le moyen le plus apte 4 
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rendre |’enseignement vivant et efficace, dynamique et non pas statique 
seulement. 
A la fin de la réunion les élections ont porté a la présidence le Dr 
Mathers, doyen de Il’universiteé du Manitoba, 4 la premiére vice- 
résidence, le doyen Gallie, de Toronto et, 4 la seconde vice-présidence, 
e Dr Charles Vézina, de Laval. 


BUREAU MEDICAL DE L’HOTEL-DIEU 


- Aux derniéres élections annuelles, M. le Dr Emile Gaumond, chef 
du Service de dermatologie 4 |’Hétel-Dieu et professeur de dermato- 
syphiligraphie 4 la Faculté, a été élu a la présidence du bureau médical 
de I’hépital. Le Dr Robert Lessard, assistant en radiologie, en a été 
élu secrétaire. 


CORRESPONDANTS ETRANGERS DECEDES 


Le Laval Médical se doit d’offrir un tribut d’hommage et de re- 
connaissance 4 deux de ses correspondants francais qui viennent de 
décéder en France: Messieurs les professeurs Paul Desfosses, de Paris, 
- (1869-1944) et Fernand Arloing (1876-1944), de Lyon. Comme hommes, 
ils nous donnent une magnifique lecon de science, d’honnéteté, de dis- 
tinction et de modestie. « II est des hommes qui accomplissent simple- 
ment et modestement leur tache, sans briguer les places avantageuses 
ou les situations honorifiques, et parviennent ainsi, par leur labeur 
acharné et leur probité morale, 4 conquérir l’estime et a forcer |’ad- 
miration », dit la Presse Médicale de janvier 1945. 

Fils de médecin, Paul Desfosses se spécialisa en chirurgie infantile, 
il publia d’abord Petite chirurgie pratique qui obtint un grand succés, 
puis Traité de chirurgie réparatrice et orthopédique qui constitue « le 
meilleur exposé des traitements applicables aux séquelles de guerre ». 
Sa généreuse collaboration 4 La Presse Médicale, depuis sa fondation, se 
manifesta particuliérement par |’ceuvre qu’il écrivit sur les questions 
coloniales et les médecins ak, Son décés survint le 22 novembre 
1944, 4 Paris. 

Le professeur Fernand Arloing décédait 4 Lyon en septembre 1944, 
Le gotit de la recherche scientifique, une distinction native, une vaste 
culture générale et un caractére enthousiaste faisaient du professeur de 
médecine expérimentale et de bactériologie un enseigneur vivant, curieux 
et dévoué. Ses principales recherches scientifiques concernérent par- 
ticuliérement: l’anaphylaxie digestive, la tuberculose (ultravirus, ba- 
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cillémie, réinoculation, etc.) et le cancer expérimental. II travailla au 
centre anti-cancéreux de Lyon en collaboration avec Morel et Josserand 
sur la combinaison du fer avec I’aide ascorbique. 

Le Laval Médical perd dans ces deux grands hommes des collabora- 
teurs précieux. Au moment de la reprise des relations culturelles avec 
la France, nous déplorons amérement la rupture de ces liens intellectuels, 
cependant que plusieurs canadiens-francais se rappellent avec un souvenir 
ému I’affable et charmante hospitalité de ces deux grands Frangais. 


Dr Pierre Join. 


SYMPOSIUM SUR LES PNEUMOCONIOSES SPECIFIQUES 


HO6pital du Sacré-Cceur, Cartierville, 
25 octobre 1945. 


L’invitation est faite 4 tous les membres de la profession médicale 
d’assister 4 une série de conférences sur les pneumoconioses. 

Quelques-uns des plus imminents médecins des Etats-Unis et du 
Canada, qui ont étudié ces maladies industrielles, prendront part a4 cette 
journée d’étude qui aura lieu le 25 octobre 1945, 4 9 heures de |’avant- 
midi, 4 l’Hépital du Sacré-Coeur de Cartierville. 


PROGRAMME 
9.00 a.m.: 


REMARQUES PRELIMINAIRES:: Dr F. Hebert, directeur médical 
de I’Hépital du Sacré-Coeur. 


1.— 9.15 a.m.: 
LES PNEUMOCONIOSES, PROBLEME INDUSTRIEL : 

Conférencier : Dr F.-J. Tourangeau, directeur mé- 
dical, Division de I’Hygiéne in- 
dustrielle, Québec. 

En discussion : Dr Cunningham, directeur médical, 

Division de I’Hygiéne industrielle, 
Toronto, Ont. 
Dr A. R. Riddle, Toronto. 


2. — 9.40 a.m.: 
ANATOMIE PATHOLOGIQUE : 


Conférencier : Dr G. Manseau, pathologiste de 
oe du Sacré-Coeur, Cartier- 
ville. 
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En discussion : h Burke, directeur médical 
*Institut Royal Edward, 
3. — 10.20 a.m.: 
ETIOLOGIE ET HISTOGENESE : 
Conférencier : Dr L. U. Gardner, Saranac, N. Y. 
En discussion : Dr M. Giroux, pathologiste de 
’H6pital Laval, Québec. 
4,— 11.00 a.m.: 
RADIOGRAPHIE : TECHNIQUE DIAGNOSTIC ET CLASSIFICATION : 
Conférencier : Dr A. Robert, Philadelphie et 
Saranac, N. Y 
En discussion : Dr H. Lacharité, Hépital Sainte- 
Jeanne D’Arc, Montréal. 
5. — 2.00 p.m.: 
EXAMEN CLINIQUE : 
Conférencier : Dr J.-A. Vidal, Université de 
Montréal, Hopital du Sacré-Coeur, 
Cartierville. 
En discussion : Dr Louis Rousseau, Hépital Laval, 
Québec. 
Dr B. Cuddihy, Institut’ Royal 
Edward, Montréal. 
6. — 2.30 p.m. 


PHYSIOLOGIQUES ET 
APPRECIATION DE L’INCAPACITE DANS LES PNEUMOCONIOSES : 


Conférencier : Dr G. Wright, Rochester et Saranac, 
En discussion : Dr G. Brouha, Universités: Bruxelles 
et Harvard. 
7. — 3.30 p.m.: 
HISTOIRE DE L’AMIANTOSE EN CAROLINE DU Norp : 

Conférencier : Dr T. F. Vestal, directeur médical, 
Division de la tuberculose, Caro- 
line du Nord 

En discussion : Dr C. B. Davis, directeur médical, 

a Division de la médecine indus- 
trielle, Caroline du Nord. 


Dr Stevenson, directeur médical de 
Johns-Manville Asbestos, Québec. 
8. 4.20 p.m. : 
PoINT DE VUE LEGAL : 

Conférencier : M. P. Drouin, c. R., président de la 
Commission des accidents de tra- 

vail, Québec. 
En discussion : M. I. Sabourin, c.r., Montréal. 
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9. — 4.40 p.m.: 


TRAITEMENT PREVENTIF ET 
TRAITEMENT CURATIF DES PNEUMOCONIOSES : 


Conférencier : Dr L. U. Gardner, Saranac. 


En discussion : Dr W. D. Robson, directeur médical 
des recherches McIntyre. 
Dr Wright, om ag Steel Corpora- 
tion, Minevill 
REMERCIEMENTS : 
Dr J.-A. Jarry, directeur médical de 
de l'Institut Bruchési, Montréal. 


DON MAGNIFIQUE DE LA FONDATION WELLCOME 
POUR LA RECONSTRUCTION 
DU ROYAL COLLEGE OF SURGEONS 


Feu Sir Henry Wellcome, de Ia maison Burroughs Wellcome & Co., 
fut un grand philanthrope qui consacra sa fortune 4 subventionner la re- 
cherche. II s’établit en Angleterre et, en 1923, résolut de consolider sa 
grande fortune en ce pays, en Amérique et ailleurs pour des laboratoires 
de recherches, des bibliothéques et des musées médicaux, des laboratoires 
industriels, des organismes de distribution. 

II décéda en 1936, a l’Age de 82 ans, et laissa un testament unique 
dans histoire. Toutes les parts de la Fondation furent confiées 4 un 
conseil d’administration, formé de cinq membres, avec mission de les 
consacrer 4 l’avancement des travaux de recherches en médecine, chi- 
rurgie, chimie, physiologie, bactériologie, thérapeutique, pharmacologie, 
pharmacopée et autres sciences connexes. 

De son vivant, il fonda, 4 Londres, les laboratoires Wellcome pour 
la médecine tropicale, le musée Wellcome pour l’histoire de Ia médecine, 
la bibliothéque et Ile musée Wellcome pour les sciences médicales, ainsi 
que d’autres laboratoires. II autorisa ses administrateurs a accorder des 
octrois pour la fondation et I’expansion des musées. 

La Fondation Wellcome vient d’accorder $400,000 au Royal College 
of Surgeons pour la construction de trois nouvelles sections du musée, 4 
condition, selon les termes du contrat, que le nom Wellcome soit associé 
4 cette nouvelle extension. Le conseil du collége a agréé l’offre avec 
reconnaissance et décidé de désigner |’un des nouveaux édifices sous le 
nom de Sir Henry Wellcome Wing. : 


(Traduit de American Medical Journal, 25 aotit 1945.) 


